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I. Introducción
19
20
Las infecciones necrosantes de partes blandas (INPB) constituyen un grupo 
heterogéneo de patologías, poco frecuentes pero potencialmente letales, 
caracterizadas por la infección de la piel, el tejido celular subcutáneo y el 
músculo. Debido a la intensa respuesta inflamatoria y a la afectación 
sistémica acompañante, los pacientes con INPB son enfermos críticos que 
requieren largas estancias en Unidades de Cuidados Intensivos. Por otro 
lado, estos pacientes presentan heridas quirúrgicas complejas y extensas, 
por lo que es frecuente que sean atendidos en centros especializados, 
específicamente en Unidades de Quemados.    
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I.1. Historia
La primera descripción de una infección necrosante de partes blandas de la 
que se tiene constancia fue hecha por Hipócrates en el siglo V a.c. (1). El 
autor describe una “erisipela” que se extiende rápidamente, y en todas 
direcciones, a partir de una lesión de poca importancia; refiere que los 
tejidos blandos se desprenden y que aparece un exudado más copioso y 
distinto del pus; subraya que la fiebre puede estar presente o ausente y 
destaca la alta mortalidad del proceso, en una serie de observaciones clínicas 
que se corresponden con la descripción actual de las INPB.
La primera infección necrosante de la región perineal descrita en la literatura 
fue comunicada por Baurienne en 1764, quien describió cómo una herida 
contusa producida por una asta de buey se complicó produciendo la necrosis 
del escroto del paciente (2). La infección necrosante de la región perineal 
comenzó a ser denominada “Gangrena de Fournier” tras la presentación en 
1884 de la serie de cinco pacientes varones por el dermatólogo francés Jean 
Alfred Fournier (3). La primera descripción a gran escala de infecciones 
necrosantes de partes blandas fue llevada a cabo durante la Guerra de 
Secesión estadounidense por el cirujano del ejército confederado Joseph 
Jones, quien comunicó 2.642 casos de “gangrena hospitalaria” con una 
mortalidad del 46% (4). Brewer y Meleney (5) describieron la asociación 
entre la infección concurrente por un estreptococo microaerófilo y un 
estafilococo y la gangrena de la fascia, a raíz de un caso de gangrena 
superficial postoperatoria, y propusieron que la sinergia entre varios 
microorganismos explicaría la progresión del cuadro; éste sería el origen del 
término “gangrena sinergística de Meleney”, referido a una infección 
necrosante de la pared abdominal y hoy en desuso. El término “fascitis 
necrotizante”  fue propuesto en 1952 por Wilson (6); éste ha sido el término 
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más utilizado en la literatura para describir las INPB y está recogido, junto 
con el término “Gangrena de Fournier” en la Clasificación Internacional de 
Enfermedades, novena edición (CIE-9), por lo que ambos se utilizan 
actualmente en la codificación de diagnósticos en los centros sanitarios. 
Recientemente, se ha propuesto utilizar el término “infección necrosante de 
partes blandas” para agrupar todas las formas de esta patología, con 
independencia de la región anatómica y profundidad de la afectación.
I.2. Epidemiología, mortalidad y 
utilización de recursos
Las infecciones necrosantes de partes blandas son poco frecuentes. Se 
estima que en Estados Unidos se producen 1000 casos al año, ó 0,04 casos 
por 1000 habitantes por año (7); un estudio poblacional en Ontario comunica 
una incidencia similar (8), aunque estos datos hacen referencia únicamente a 
infecciones por estreptococos del grupo A, por lo que pueden infraestimar la 
incidencia real de las INPB. Diversos estudios sugieren que, a pesar de la 
gran variabilidad geográfica en la incidencia de INPB, el número de casos 
registrados en los últimos años va en aumento (9-12).
La mortalidad por INPB ha disminuido mínimamente en los últimos 30 años, 
a pesar de los avances en la atención sanitaria (13). Cabe destacar la 
enorme variación en términos de mortalidad entre los diversos estudios: se 
han comunicado mortalidades de entre el 6% (14) y el 73% (15). En Reino 
Unido, entre 1995 y 2006, la mortalidad de los pacientes con INPB fue del 
41,6% (16). La mortalidad general en 63 estudios (3302 pacientes) entre 
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1980 y 2008 fue del 23,5% (17), observándose una mínima reducción de la 
mortalidad al comparar los estudios previos a 1999 (1980-1999: 27,8%) con 
aquellos posteriores a dicha fecha (1999-2008: 21,5%).
Los pacientes con INPB requieren abundantes recursos de Unidades de 
Cuidados Críticos. En un estudio norteamericano, entre 2001 y 2004, la 
estancia media en UCI de estos pacientes fue de 21 días para los 
supervivientes y de 12 días para los pacientes que no sobrevivieron. El coste 
total del tratamiento fue elevado y osciló entre 71.000 $ y 83.000 $ (18). La 
mayor parte de los pacientes con INPB son atendidos por cirujanos de su 
hospital comunitario, aunque actualmente se tiende a derivar a estos 
pacientes a centros terciarios y Unidades de Quemados de referencia. Se ha 
visto que los pacientes con INPB transferidos a las Unidades de Quemados 
presentan una mayor gravedad, requiriendo estancias más largas y mayor 
número de cirugías (18). Asimismo, se ha comunicado que las Unidades de 
Quemados son capaces de proporcionar cuidados a los pacientes con INPB 
de forma coste-efectiva, desde los cuidados en la fase aguda (soporte vital, 
desbridamiento quirúrgico urgente) a la cobertura de las heridas y posterior 
cicatrización (19).
I.3. Clasificación
Las infecciones de piel y de partes blandas se clasifican de varias maneras y 
con diferentes propósitos. La FDA diferencia entre infecciones de partes 
blandas no complicadas y complicadas, de cara a evaluar nuevos 
tratamientos de estas patologías. Las infecciones no complicadas son 
aquellas que no requieren más que una simple incisión quirúrgica: celulitis, 
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impétigo, forúnculos y abscesos simples. Las infecciones complicadas son 
aquellas que requieren intervenciones quirúrgicas más complejas: úlceras 
infectadas, quemaduras infectadas, abscesos complejos o de gran tamaño. 
Debe tenerse en cuenta que la INPB es un criterio de exclusión para los 
ensayos clínicos en infecciones de partes blandas, por lo que los nuevos 
antibióticos no se prueban en INPB, y la utilidad de esta clasificación en el 
estudio de las INPB  es limitada. Una clasificación más útil de las infecciones 
de partes blandas diferencia entre necrosantes y no necrosantes. Es 
importante hacer esta distinción porque las INPB requieren tratamiento 
quirúrgico urgente. A su vez, las INPB pueden clasificarse según su 
localización anatómica (Gangrena de Fournier, Angina de Ludwig), la 
profundidad de la afectación (celulitis, fascitis o miositis necrosante) o según 
el microorganismo causal (Tipo 1, Tipo 2, por clostridios, por microrganismos 
acuáticos, por hongos).
I.3.a. Microbiología
La primera clasificación de la fascitis necrosante en cuanto al organismo 
causal fue descrita por Giuliano en 1977 (20). Este autor diferenció dos tipos 
de cultivos en los pacientes con fascitis necrosante: el tipo 1, mayoritario, 
caracterizado por un crecimiento polimicrobiano y el tipo 2, caracterizado por 
el crecimiento de un estreptococo del grupo A (S. pyogenes) solo o 
acompañado de un estafilococo, que corresponde al crecimiento descrito por 
Brewer y Meleney en 1926 (5). Esta clasificación sigue siendo aceptada, 
aunque se ha ampliado para dar cabida a otros agentes causales. Se ha 
descrito un tipo 3 de INPB, que dependiendo del autor puede corresponder a 
las infecciones por Clostridium (21, 22) o a las infecciones por 
microorganismos acuáticos como Vibrio y Aeromonas (23). Asimismo, se ha 
26
llegado a hablar de un tipo 4 de INPB, producido por hongos como 
Rhizopus, Mucor y Rhizomucor (23).
Tipo 1, polimicrobianas.
Se trata del tipo más frecuente de INPB, suponiendo el 75 - 80% de todos 
los casos. Se caracterizan por un crecimiento mixto con gérmenes aerobios y 
anaerobios. El número medio de microorganismos aislado es 4,4 por cultivo 
(24). Las bacterias aisladas con mayor frecuencia son Streptococcus spp., 
Staphylococcus spp., Enterococcus spp., y bacilos Gram negativos de la 
familia Enterobacteriaceae (E. Coli, Klebsiella spp., Pseudomonas spp., 
Acinetobacter spp.) entre los aerobios. El anaerobio más frecuentemente 
aislado es Bacteroides spp., seguido de Peptostreptococcus spp.. 
Este tipo de infecciones se dan en pacientes con factores predisponentes 
como diabetes mellitus, obesidad, enfermedad vascular periférica, 
insuficiencia renal crónica, VIH y alcoholismo. Varias infecciones de tipo 1 
reciben un nombre específico de acuerdo con su distribución anatómica. La 
gangrena de Fournier (3) es una INPB de tipo 1 que afecta al área perineal y 
genital, generalmente en pacientes varones. Esta infección puede tener su 
origen en patología colorrectal, genitourinaria o dermatológica, pero hasta en 
un 50% de los casos no se puede identificar una causa desencadenante. 
Otro ejemplo de infección de tipo 1 es la angina de Ludwig (25), 
caracterizada por la infección polimicrobiana del espacio submandibular, que 
puede extenderse a través de los planos fasciales del cuello, dando lugar a 
una celulitis gangrenosa progresiva que puede comprometer la vía aérea y 
llegar a alcanzar el mediastino. Este cuadro, de extrema gravedad, también 
se conoce como fascitis necrosante cervical. El origen suele ser una infección 
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odontogénica, aunque también se han comunicado casos provocados por 
traumatismos, tumores intraorales, piercing de la lengua y otras infecciones 
parafaríngeas. Los agentes causales suelen ser anaerobios de la flora oral 
como Fusobacterium spp., y Peptostreptococcus spp., siendo frecuente que 
se aíslen menor número de especies que en otras localizaciones (2,2 de 
media) (25).
Tipo 2,  por Gram positivos 
Originalmente, se pensaba que las INPB de tipo 2 estaban causadas 
exclusivamente por estreptococos β hemolíticos, pero actualmente se 
considera que tanto Streptococcus pyogenes como Staphylococcus aureus 
pueden ser agentes causales de las INPB tipo 2, pudiendo aparecer aislados 
o asociados en el cultivo. Hasta un 50% de los casos de INPB del tipo 2 
pueden acompañarse de un síndrome de shock tóxico (26, 27). Estas 
infecciones suponen el 10 - 15% de las INPB, y suelen producirse en 
pacientes de cualquier edad sin factores predisponentes. Se consideran 
factores de riesgo para este tipo de infección los traumatismos (28, 29), el 
uso de drogas por vía parenteral (21, 30, 31), la cirugía (32), el parto (33), 
las quemaduras y probablemente el uso de AINEs (34, 35).
En los últimos 10 años se ha visto un incremento en la aparición de S. 
aureus resistente a meticilina (SARM) como agente causal de INPB aislado 
(36). El SARM adquirido en la comunidad que se asocia de manera 
significativa con la INPB es el clon USA300, que contiene una citotoxina 
específica. En algunas comunidades, este clon es responsable del 15% de las 
INPB (37).
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Por Clostridium
Algunos autores clasifican estas infecciones como INPB de tipo 3; son poco 
frecuentes y suponen menos del 5% de todas las infecciones necrosantes de 
partes blandas. Los Clostridia son bacterias ubicuas, Gram positivas, 
anaerobias y capaces de formar esporas, que suelen encontrarse en el suelo 
(38). No son anaerobios estrictos, pero necesitan ser inoculados en 
profundidad en los tejidos, donde una baja tensión de oxígeno les permite 
ser patogénicos. Este tipo de infecciones se suelen asociar a traumatismos 
como heridas penetrantes o lesiones por aplastamiento (con 
devascularización local) o a cirugías. 
Con la mejora en los cuidados de las heridas y en las técnicas quirúrgicas, es 
más frecuente que el uso de drogas por vía parenteral sea el 
desencadenante (31).
También se ha comunicado la INPB por Clostridium tras cirugía intestinal, y 
asociada a complicaciones obstétricas como la retención de placenta y el 
aborto espontáneo. 
C. perfringens es el agente causal más frecuente, y es responsable del 70 - 
80 % de las infecciones por este tipo de microorganismos. Existen también 
cuadros espóntaneos de mionecrosis por clostridios: en estos casos el agente 
causal suele ser C. septicum y se ha observado la asociación con una 
neoplasia digestiva o hematológica en más del 80% de los casos. 
Las manifestaciones locales y sistémicas de la infección por Clostridium se 
deben a la acción de dos potentes toxinas: la toxina α y la toxina θ, que 
producen hemólisis, trombosis de la microcirculación y mionecrosis. La toxina 
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α, además, deprime la contractilidad cardiaca e induce la producción de 
citokinas, contribuyendo al colapso circulatorio que se observa en estos 
pacientes. Este tipo de infección se caracteriza por una progresión 
especialmente rápida, pudiendo llegar a avanzar 2 cm / hora.
Por microorganismos acuáticos
Aeromonas spp y Vibrio vulnificus, bacilos Gram negativos pertenecientes a 
la familia Vibrionaceae, son causas poco frecuentes aunque potencialmente 
letales de INPB (39). Vibrio es endémica en las aguas templadas costeras y 
el marisco crudo, mientras que Aeromonas se encuentra en agua dulce y 
estancada, suelo y madera. Los pacientes con mayor riesgo de sufrir una 
INPB por estos agentes son aquellos con disfunción hepática, diabetes o 
inmunosupresión (40). El cuadro clínico es similar para ambos 
microorganismos: se trata de pacientes que se presentan con bullas 
hemorrágicas, sangrado subcutáneo, púrpura y necrosis, con un curso clínico 
fulminante y un antecedente de actividad acuática o de manejo de marisco 
(41, 42). Estas infecciones son altamente agresivas y resultan en una alta 
tasa de mortalidad y amputación (43).
Por hongos
Las INPB por hongos son altamente infrecuentes. Los géneros más 
comúnmente implicados en estas infecciones son Rhizopus, Mucor y 
Rhizomucor. La zygomicosis cutánea se asocia con traumatismos y 
quemaduras y tiene tasas de mortalidad de entre el 38% y el 80%. Los 
pacientes que desarrollan una INPB por hongos a partir de una lesión trivial 
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tienen frecuentemente una enfermedad subyacente que conlleva 
inmunosupresión. El tratamiento de estas infecciones se basa, además de en 
el desbridamiento quirúrgico agresivo (44) y la terapia antifúngica, en la 
eliminación de los factores predisponentes a la infección como la 
hiperglucemia, la acidosis metabólica, la administración de deferoxamina 
(45) y la neutropenia.
I.4. Presentación clínica
La presentación clínica de la INPB es muy variable, especialmente en sus 
estadios iniciales. El cuadro establecido de INPB se caracteriza por una 
extensa destrucción tisular acompañada de sepsis; sin embargo, la clínica 
precoz de este tipo de infecciones puede ser altamente inespecífica, al verse 
afectados, en primer lugar, los planos profundos y presentar la piel 
suprayacente un aspecto normal. Esto hace que el diagnóstico precoz de la 
INPB sea difícil, exigiendo un alto grado de sospecha clínica.
I.4.a. Clínica local
El dolor desproporcionado - en comparación con unos hallazgos exploratorios 
poco llamativos -  es el síntoma más característico de la INPB (42, 46, 47), y 
debe hacer sospechar el diagnóstico (48-50). Este síntoma es prácticamente 
universal en los pacientes con INPB y sensibilidad conservada en el nivel 
afecto (51).
El edema, el eritema y el aumento de temperatura local de la región afecta 
son signos precoces de la INPB, aunque también son característicos de 
infecciones no necrosantes como la celulitis. Se consideran signos de alarma 
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los márgenes poco definidos, que el área de edema supere el área de 
eritema, la progresión rápida a pesar de tratamiento antibiótico y la 
presencia de afectación sistémica indicativa de sepsis (12, 52, 53). 
La aparición de ampollas o bullas es propia de estadios más avanzados de la 
enfermedad y debe hacer pensar inmediatamente en el diagnóstico de INPB.
Las fases más avanzadas de la infección se caracterizan por la aparición de 
signos inequívocos de INPB, como la anestesia cutánea, la necrosis cutánea 
y la gangrena franca.
Diversos autores han identificado estadios en la progresión clínica de la 
INPB; la clasificación de Wong recoge los principales hallazgos exploratorios 
(v. tabla 1 y figuras 1 -3).
Tabla 1: Características clínicas locales de la fascitis necrosante, de acuerdo 
con su progresión en los estadios clínicos definidos por Wong et al (53).
Estadio 1
(precoz)
Estadio 2
(intermedio)
Estadio 3
(tardío)
Dolor 
(supera el área de afectación 
aparente)
Ampollas o bullas
(contenido seroso)
Ampollas o bullas
(contenido 
hemorrágico)
Eritema Fluctuación Crepitación
Tumefacción Induración Necrosis cutánea
Aumento de la 
temperatura local Discoloración
Gangrena franca
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Figura 1: Cuadro de eritema intenso y edema en miembro inferior. Se puede apreciar la 
formación de flictenas. El diagnóstico diferencial se ha de plantear con la celulitis.
Figura 2: Cuadro de INPB más avanzado, con discoloración de la  piel de  muslo y 
pierna. En la exploración física se objetivaron zonas de anestesia cutánea.
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Figuras 3, A  y B: Dos imágenes que ilustran los cambios cutáneos tardíos 
característicos de la INPB, con la aparición de  zona  de necrosis franca. (A: Dra. 
C. Iglesias Urraca)
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I.4.b. Clínica sistémica
La descripción habitual de las INPB en la literatura subraya la presencia de 
manifestaciones sistémicas como fiebre alta, hipotensión, postración y fallo 
multiorgánico (22, 52, 53). Éstas son especialmente frecuentes en las 
infecciones por Streptococcus del grupo A, dentro del cuadro conocido como 
síndrome del shock tóxico estreptocócico (54, 55). 
Es cierto que estas manifestaciones están presentes en muchos pacientes 
con INPB y que la asociación de una clínica sistémica prominente con una 
infección de partes blandas debe hacer sospechar el diagnóstico de INPB. Sin 
embargo, actualmente se reconoce que la clínica sistémica puede ser 
anodina en estadios iniciales de la INPB.
En una revisión de 89 casos consecutivos, Wong et al. (48) observaron que 
únicamente el 53% de los pacientes tenía fiebre a su llegada al Servicio de 
Urgencias, y tan sólo el 18% presentaba hipotensión. 
En otros estudios, con más de cien casos, la presencia de fiebre ha variado 
entre el 31% (56) y el 70% (50). 
Parece claro que la fiebre no es un hallazgo universal en los pacientes con 
INPB; esto es especialmente cierto en pacientes con compromiso inmunitario 
de algún tipo, como los diabéticos. 
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I.4.c. Curso clínico
Se debe tener en cuenta que el curso clínico de las INPB tampoco es 
uniforme, habiéndose descrito variantes hiperagudas y subagudas. 
La forma hiperaguda se caracteriza por un curso clínico fulminante, con una 
extensa destrucción tisular, septicemia, y fallo multiorgánico en las 24 horas 
siguientes al evento desencadenante. Los gérmenes de la familia 
Vibrionaceae son agentes causales frecuentes de este tipo de INPB. Estos 
microorganismos suelen crecer en aguas templadas (sureste asiático, 
Sudamérica, México) aunque se han comunicado casos en climas más fríos 
(Nueva Inglaterra, Bélgica, Escandinavia).
Los pacientes suelen tener más de 50 años y alguna comorbilidad, 
destacando la enfermedad hepática crónica y la diabetes mellitus. Puesto 
que la enfermedad se desarrolla en muy poco tiempo, no suelen apreciarse 
cambios cutáneos significativos, y sólo llega a apreciarse la extensión de la 
enfermedad durante la cirugía. El cuadro clínico viene marcado por el shock 
y el fallo multiorgánico precoz, lo que exige un abordaje quirúrgico precoz y 
agresivo, con un bajo umbral para la amputación. Sin estas medidas, la 
mortalidad de la variante hiperaguda de la INPB se aproxima al 100% (41, 
57).
Se ha descrito una variante subaguda (58), con un curso más insidioso. El 
cuadro se caracteriza por una infección de partes blandas de semanas o 
meses de evolución, seguida de un deterioro brusco, que, de no ser tratado 
precozmente, se asocia con una alta mortalidad.
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I.4.d. Localización
Las localizaciones de INPB comunicadas varían entre los diferentes estudios. 
La localización periférica (en extremidades (48, 59)) es la más frecuente, 
seguida de la afectación perineal (3, 60). El tronco (61) y la cabeza y cuello 
(52, 62, 63) se afectan con menor frecuencia.
I.4.e. Puerta de entrada
La puerta de entrada de la INPB no tiene por qué ser conspicua y en muchos 
casos no llega a conocerse (hasta en un 50% de los pacientes (48)). 
Se han descrito numerosos factores desencadenantes como úlceras, heridas, 
quemaduras, sitios de inyección (30), abscesos perirrectales, vísceras 
perforadas (64), hernias inguinales (65), diverticulosis (66), cirugía (32), 
procedimientos ginecológicos u obstétricos (33) y procedimientos estéticos 
como la  liposucción (67).
I.5. Factores de riesgo 
Se han descrito numerosos factores de riesgo para desarrollar una INPB. 
Cabe destacar que la edad avanzada (mayor de 60 años) y la diabetes 
mellitus son los factores de riesgo más frecuentemente comunicados (48, 68, 
69). Otros factores de riesgo relevantes son el uso de drogas por vía 
parenteral (21, 30, 31), la enfermedad arterial periférica (48) y la 
malnutrición (70).
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Existen diversos estudios que plantean el consumo de AINE como posible 
factor de riesgo para el desarrollo de INPB, sin llegar a resultados 
concluyentes (27, 34), que aclaren si la asociación se debe al efecto 
inmunomodulador de los AINE o es atribuible a que los pacientes con INPB 
toman estos fármacos para disminuir el dolor y la fiebre.
Un estudio retrospectivo en 163 pacientes con INPB (50) encontró que el 
58% eran fumadores; a pesar de esto, el tabaquismo no se suele incluir 
entre los factores de riesgo de esta patología.
De forma llamativa, se ha descrito que un traumatismo cerrado muscular es 
un factor de riesgo para la INPB por Streptococcus del grupo A (28, 29), si 
bien este antecedente no se suele evaluar en los estudios dedicados a las 
INPB.
En la edad pediátrica se han descrito dos factores de riesgo principales para 
el desarrollo de INPB: la infección por Varicella (11, 70, 71) y la malnutrición 
(70).
I.6. Diagnóstico
El diagnóstico de INPB es clínico, apoyado por hallazgos intraoperatorios 
específicos y soportado, posteriormente, por el análisis histológico de las 
muestras obtenidas durante la cirugía (48, 56, 61). 
El diagnóstico es sencillo cuando el paciente presenta cambios cutáneos 
compatibles con necrosis; sin embargo, el clínico puede encontrarse con la 
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difícil tarea de diferenciar una INPB de una infección no necrosante en 
ausencia de los signos patognomónicos. 
En estas situaciones cobran importancia las pruebas complementarias, como 
los estudios de imagen y las pruebas de laboratorio. 
I.6.a. Hallazgos intraoperatorios
Los hallazgos intraoperatorios característicos de INPB son: 
1. presencia de fascia grisácea necrótica, 
2. falta de resistencia de la fascia superficial a la disección 
roma, 
3. ausencia de sangrado de la fascia superficial durante la 
disección, 
4. presencia de pus acuoso maloliente (“en agua de lavar 
platos”) (53). 
La presencia de estos signos se considera suficiente para el diagnóstico de 
INPB. (v. figura 4)
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Figura 4: Imagen intraoperatoria correspondiente a la exploración quirúrgica de un paciente 
con sospecha de INPB. Los hallazgos de una fascia superficial desvitalizada, que no sangró 
durante la incisión y la falta de resistencia a la disección roma, llevaron a confirmar el 
diagnóstico de sospecha.
I.6.b. Anatomía Patológica
Los criterios histológicos para el diagnóstico de fascitis necrosante han sido 
descritos (72) y se considera que son fiables incluso para el diagnóstico de 
los casos más precoces. 
El rendimiento de estos estudios se ve condicionado por la calidad de las 
muestras, que deben ser amplias y preferiblemente de las zonas marginales. 
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Los criterios que se consideran diagnósticos de fascitis necrosante son: 
1. necrosis de la fascia superficial, 
2. infiltración por polimorfonucleares de la fascia y la dermis, 
3. presencia de trombos fibrinosos en las arterias y venas que atraviesan 
la fascia, 
4. angeítis con necrosis de las paredes arteriales y venosas, 
5. presencia de microorganismos en la fascia y dermis desestructuradas, 
6. ausencia de afectación muscular.
El diagnóstico anatomopatológico cobra especial relevancia en los casos con 
hallazgos intraoperatorios dudosos o en estadios precoces. Se ha propuesto 
el uso de biopsias inmediatas, realizadas a pie de cama y bajo anestesia 
local, para confirmar el diagnóstico de fascitis necrosante en pacientes con 
clínica compatible. Esta estrategia ha demostrado ser fiable en el diagnóstico 
de las INPB y comportar una reducción en la mortalidad en varios estudios
(72-74). 
Se debe tener en cuenta que la principal limitación de este abordaje es la 
necesidad de que la muestra sea evaluada inmediatamente por un patólogo 
familiarizado con las INPB, puesto que la ventaja en la supervivencia se debe 
a la precocidad del desbridamiento quirúrgico. Una alternativa a este 
enfoque diagnóstico, si no se dispone de los recursos necesarios para llevarlo 
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a cabo, sería la exploración quirúrgica precoz de todos los pacientes con 
sospecha clínica de INPB (75).
I.6.c. Estudios de imagen
Se ha estudiado ampliamente el papel de la radiografía convencional, la 
ecografía de partes blandas, la tomografía computerizada y la resonancia 
magnética en el diagnóstico y manejo de las INPB. Actualmente hay 
consenso en que la realización de una prueba de imagen no debe retrasar el 
tratamiento quirúrgico si hay una elevada sospecha diagnóstica (76).
La radiografía convencional ha sido empleada con frecuencia para el 
diagnóstico de las INPB, aunque sólo es útil si demuestra la presencia de gas 
en los tejidos blandos. Este fenómeno se da en aproximadamente un tercio 
de los pacientes (61, 77), por lo que una radiografía normal no es suficiente 
para descartar el diagnóstico, siendo aconsejable recurrir a otras técnicas de 
imagen.
Se ha comunicado el uso de la ecografía de partes blandas en el diagnóstico 
precoz de las INPB (78), aunque no se dispone de datos de sensibilidad, 
especificidad ni valores predictivos. Los signos que se consideran sugestivos 
de INPB son: engrosamiento, distorsión de la fascia profunda y colecciones 
de líquido a ese nivel (53).
La tomografía computerizada (TC) es una técnica ampliamente utilizada y 
estudiada para el diagnóstico de las INPB (ver figuras 5 y 6). Se considera 
que se debe realizar con contraste intravenoso salvo que exista una 
contraindicación específica (79). Los hallazgos descritos como indicativos de 
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INPB son el engrosamiento asimétrico de la fascia profunda y la presencia de 
gas y de colecciones líquidas en los planos tisulares, si bien ninguno de estos 
signos se encontró de forma constante en los pacientes diagnosticados de 
INPB (53, 79, 80). 
Recientemente se ha estudiado la utilidad de los nuevos escáneres de TC 
helicoidal 16 y 64 cortes en el manejo de los pacientes con sospecha de 
INPB (81). Se han definido como signos indicativos de INPB:
1. la presencia de áreas asimétricas y difusas de isquemia e inflamación 
en las partes blandas, 
2. la necrosis muscular, 
3. la presencia de gas en los planos tisulares, 
4. la presencia de colecciones líquidas en los planos tisulares. 
Se encontró que la TC helicoidal, tomando como diagnóstico de INPB la 
presencia de hallazgos indicativos - con o sin gas - en los planos tisulares, 
tuvo una sensibilidad de 100%, una especificidad de 81%, un valor 
predictivo positivo de 76% y un valor predictivo negativo de 100%, por lo 
que se considera que con la tecnología disponible actualmente, la TC es una 
técnica excelente para excluir el diagnóstico de INPB (81).
Adicionalmente, se ha descrito una puntuación diagnóstica basada en los 
hallazgos de la TC, de dudosa utilidad clínica (82), y se ha propuesto el uso 
de esta técnica para planificar la cirugía (cuando se afecta la órbita) (63, 83) 
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y controlar el posoperatorio (con afectación cervical y riesgo de mediastinitis 
necrosante) (79).
El uso de la resonancia magnética (RM) en el diagnóstico de la INPB es 
controvertido. Diversos autores defienden que la RM con gadolinio es capaz 
de diferenciar las infecciones necrosantes de partes blandas de las no 
necrosantes. 
Se han descrito los siguientes hallazgos en RM como indicativos de INPB:
1. el engrosamiento de la fascia profunda, 
2. las colecciones líquidas en la fascia profunda 
3. y una señal hiperintensa en los músculos con secuencia T2 (53). 
Es reseñable que tanto la captación como la ausencia de captación de 
gadolinio por la fascia han sido consideradas sospechosas de INPB (84, 85). 
Se considera que la RM tiende a sobreestimar la afectación de la fascia 
profunda, por lo que su principal utilidad es la de excluir el diagnóstico de 
INPB (85). 
Hay autores que no la consideran fiable (86) y que recuerdan que el paciente 
con INPB suele estar inestable, lo que desaconseja llevar a cabo un estudio 
tan prolongado como la RM (que puede, por ende, resultar no satisfactorio) 
(52, 86).
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Figura 5: Imagen de TC de un paciente con INPB de localización perineal. Se puede 
apreciar la presencia de gas en planos profundos.
Figura 6: Imagen de TC abdominal  postoperatoria de un paciente con INPB de localización 
perineal. Ante los signos de extensión retroperitoneal, se decidió la reintervención del 
paciente, confirmándose la extensión retroperitoneal en la exploración quirúrgica.  
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I.6.d. Pruebas de laboratorio
El análisis de los cambios en el perfil analítico de los pacientes con INPB es 
un área de desarrollo relativamente reciente. Wall fue el primero en proponer 
el uso de las pruebas de laboratorio para tratar de diferenciar a los pacientes 
con INPB de aquellos con una infección no necrosante: inicialmente tomó en 
cuenta dos parámetros para el diagnóstico de INPB - leucocitosis por encima 
de 15.400 /µl, y natremia por debajo de 135 mmol/l (87) -, y, casi 
inmediatamente, incluyó el nitrógeno ureico en sangre (BUN > 15 mg/dl) 
(77), siempre a partir de un análisis retrospectivo y sin llegar a proponer un 
algoritmo o una guía para el clínico.
Partiendo de la hipótesis de que el perfil analítico podría ayudar a diferenciar 
qué pacientes tienen una INPB, Wong et al. (88) compararon de forma 
retrospectiva los valores analíticos de 145 pacientes con INPB y 309 
pacientes con celulitis grave y seleccionaron seis variables de uso habitual - 
hemoglobina, recuento leucocitario, proteína C reactiva, sodio sérico, glucosa 
sérica y creatinina sérica - que permitirían detectar qué pacientes con clínica 
de infección de partes blandas tienen una INPB (Tabla 2). 
Los autores desarrollaron un score diagnóstico, denominado LRINEC, y 
propusieron un algoritmo de manejo de los pacientes con sospecha de INPB; 
una puntuación de 6 ó mayor se considera sospechosa de INPB, y una 
puntuación de 8 ó mayor se considera altamente indicativa de INPB. Este 
modelo no ha sido validado de manera prospectiva y ha sido cuestionado por 
dos estudios posteriores. 
El trabajo de Holland (89) prueba el score diagnóstico de forma retrospectiva 
en 28 pacientes (10 casos confirmados de INPB). Este autor encuentra una 
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sensibilidad de 80%, una especificidad de 67%, un valor predictivo positivo 
de 57%, y un valor predictivo negativo de 86% para un valor de corte de 
LRINEC de 6. Describe tres debilidades de la puntuación LRINEC: el pequeño 
número de pacientes utilizado para desarrollar el modelo, la sobrevaloración 
de la proteína C reactiva (aduce que no es específica para la infección) y el 
hecho de que las alteraciones bioquímicas incluidas en la puntuación puedan 
ocurrir también en enfermedades crónicas (de nuevo, se trata de una 
cuestión de baja especificidad). 
Tabla 2: Puntuación LRINEC (88)
Variable Valores Puntuación
Proteína C Reactiva, mg/l
<150 0
≥150 4
Leucocitos, /µl
< 15.000 0
15.000 - 25.000 1
> 25.000 2
Hemoglobina, g/dl
>13,5 0
11 - 13,5 1
<11 2
Sodio, mmol/l
≥135 0
<135 2
Creatinina, mg/dl
≤1,59 0
>1,59 2
Glucosa mg/dl
≤180 0
>180 1
La puntuación máxima es 13. Una puntuación ≥ 6 debe hacer sospechar una INPB. Una 
puntuación ≥ 8 se considera altamente predictiva de INPB.
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El estudio de Su et al. (90) valoró la utilidad de LRINEC en el diagnóstico y 
pronóstico de las INPB. Identificó 209 pacientes con INPB, tomando la 
codificación al alta según la CIE-9 como criterio de inclusión y encontró que 
109 pacientes tenían una puntuación menor de 6 y los 100 restantes una 
puntuación mayor o igual que 6. 
El grupo con LRINEC indicativo de INPB tuvo una mortalidad 
significativamente superior comparada con el grupo con puntuación menor 
de 6 (21 % frente a 12 %) y mayor número de amputaciones (36% frente a 
17,4%).
Por otro lado, se ha propuesto utilizar la monitorización de oxígeno tisular 
para establecer el diagnóstico de INPB (91). Se llevó a cabo un estudio 
prospectivo, observacional, en el que se midió la saturación tisular de 
oxígeno mediante espectroscopia de infrarrojo cercano en los miembros 
inferiores de 234 pacientes con sospecha de INPB de un miembro inferior (se 
confirmaron 19 casos). 
Los autores encontraron que un punto de corte de saturación tisular de 
oxígeno de menos de 70% tenía una sensibilidad de 100% y una 
especificidad de 97% en el diagnóstico de INPB. 
La principal limitación de este estudio radica en las características de la 
muestra, ya que se excluyeron los pacientes con insuficiencia venosa crónica, 
enfermedad vascular periférica, shock e hipoxia sistémica. 
A pesar de este hecho, esta técnica puede tener utilidad en pacientes 
previamente sanos, sin comorbilidades, en los que se sospecha una INPB.
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I.7. Tratamiento
El tratamiento inicial de las INPB se basa en cuatro principios básicos: la 
reanimación adecuada con reposición de fluidos y corrección de los 
trastornos electrolíticos y del equilibrio ácido-base, la instauración de un 
tratamiento antibiótico intravenoso empírico que proporcione una cobertura 
adecuada, el desbridamiento quirúrgico, precoz y agresivo, y el tratamiento 
de soporte frente a la disfunción y el fallo orgánico. 
Todas estas medidas han de ser tomadas de forma precoz y simultánea; no 
obstante, el aspecto más relevante del tratamiento de las INPB es el 
desbridamiento quirúrgico de todos los tejidos desvitalizados e infectados. La 
cirugía es el principal determinante del pronóstico del paciente; se ha 
observado un aumento drástico de la mortalidad tanto con el desbridamiento 
insuficiente (22) como con el retraso en el tratamiento quirúrgico (48). No se 
debe posponer la cirugía en un paciente inestable con la idea de conseguir la 
estabilidad hemodinámica: la corrección del estado séptico no tendrá lugar 
hasta que se realice el desbridamiento quirúrgico.
I.7.a. Reanimación hidroelectrolítica
La reanimación del paciente se debe iniciar en cuanto se sospecha el 
diagnóstico de INPB. El principal objetivo de esta reanimación es la 
restauración del volumen intravascular, que está deplecionado en estos 
pacientes, con el fin de mantener una perfusión adecuada de los órganos y 
tejidos, reduciendo el riesgo de disfunción y fallo orgánico. Por otro lado, la 
reposición de fluidos es una parte indispensable de la preparación para la 
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cirugía, en la que previsiblemente habrá hemorragia y pérdida de fluidos a 
través de las heridas abiertas.
Los cristaloides son el tratamiento de elección y se suele recurrir al suero de 
Ringer lactado, dado que estos pacientes suelen presentar acidemia. Los 
coloides pueden tener indicación en pacientes malnutridos, con enfermedad 
hepática o en aquellos que no tienen una respuesta satisfactoria a grandes 
volúmenes de cristaloides.
El uso de hemoderivados - concentrados de hematíes, complejos 
protrombínicos, plasma fresco, plaquetas - está justificado si el paciente 
presenta anemia, coagulopatía o trombocitopenia. Se debe tener en cuenta 
que la cirugía de desbridamiento se asocia con pérdidas sanguíneas, por lo 
que, dentro de la valoración inicial del paciente se debe incluir la petición de 
pruebas cruzadas.
Los trastornos electrolíticos más frecuentes en los pacientes con INPB son la 
hiponatremia leve y la hipocalcemia. La hiponatremia suele corregirse con la 
administración de solución de Ringer lactado (o alternativamente, de suero 
salino al 0,9%) mientras que la hipocalcemia puede tratarse con gluconato 
de calcio. A la hora de valorar la calcemia, se debe tener en cuenta que los 
pacientes pueden tener niveles disminuidos de albúmina sérica, por lo que se 
debe utilizar el calcio iónico para guiar el tratamiento.
La hiperglucemia es otra alteración frecuente en los pacientes con INPB, y 
debe manejarse con la administración de insulina.
La respuesta a la reposición de fluidos debe monitorizarse con las constantes 
vitales y la diuresis valoradas de forma horaria, y con la medición continua 
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de la presión arterial y de la presión venosa central (esta última en pacientes 
en shock, o con patología cardiaca o pulmonar de base).
I.7.b. Antibioticoterapia
La antibioticoterapia empírica con una cobertura adecuada y por vía 
intravenosa es un componente esencial del manejo terapéutico de los 
pacientes con INPB, y debe iniciarse de forma precoz cuando se plantea la 
sospecha diagnóstica. Se debe tener en cuenta que los antibióticos no 
penetran en el tejido necrótico, por lo que no sustituyen al desbridamiento 
quirúrgico agresivo, que deberá iniciarse inmediatamente.
Se debe escoger una pauta antibiótica empírica que cubra todos los posibles 
agentes causales, teniendo en cuenta los antecedentes, la presentación 
clínica y la gravedad del paciente y las características epidemiológicas de la 
comunidad (especialmente, la frecuencia de aparición de SARM). 
La antibioticoterapia empírica incluirá fármacos activos contra Gram positivos 
y Clostridium (Penicilina G a altas dosis o ampicilina (38, 92); vancomicina y 
clindamicina o linezolid en alérgicos a betalactámicos), anaerobios 
(clindamicina o metronidazol), Gram negativos (añadiendo un 
aminoglucósido o una fluorquinolona) (52, 93). De forma alternativa, se 
puede sustituir la penicilina o ampicilina por piperacilina-tazobactam o un 
carbapenem para conseguir la cobertura de los gérmenes Gram negativos 
(94).
Ante un cuadro con marcada hipotensión, coagulopatía, y fallo orgánico, que 
sugiera la aparición de un shock tóxico estreptocócico, se debe añadir a la 
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pauta antibiótica un fármaco que inhiba la producción de exotoxinas: 
clindamicina (26, 95) o linezolid (52). 
Si el cuadro es sugestivo de una infección por Vibrio o Aeromonas, con 
antecedente de exposición al agua o a fauna marina, y con una extensión 
fulminante de la afectación de partes blandas, la pauta antibiótica deberá 
incluir doxiciclina a altas dosis (1 g cada 12 horas) (39, 52).
En pacientes en los que sospeche el diagnóstico de zygomicosis, se 
instaurará el tratamiento con anfotericina B por vía intravenosa, 
preferentemente en su formulación liposomal (44, 93). Una opción a este 
tratamiento podría ser el posaconazol, por vía oral, útil para desescalar el 
tratamiento si ha habido respuesta a la anfotericina o como fármaco de 
rescate si ésta no se tolera (96).
Si la frecuencia de SARM es alta en la comunidad, o la infección es de origen 
nosocomial, se deberá añadir vamcomicina al tratamiento empírico (36). La 
clindamicina y el linezolid son opciones a la vancomicina en esta situación 
(52, 93). Cabe destacar que, junto con el aumento de aislamientos de SARM 
procedentes de la comunidad, se está observando un aumento en las 
concentraciones mínimas inhibitorias de la vancomicina para estos 
microorganismos, con un aumento concomitante de la tasa de fracaso del 
tratamiento antibiótico (37, 97). 
Se debe tener en cuenta que aquellos pacientes con insuficiencia renal o 
hepática precisarán ajustes en la dosificación de determinados antibióticos 
(vancomicina, piperacilina/tazobactam, etc.). Como en el resto de 
infecciones, el tratamiento inicial se modificará en función de los resultados 
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del cultivo y antibiograma de las muestras obtenidas durante el 
desbridamiento urgente.
I.7.c. Desbridamiento quirúrgico
El desbridamiento quirúrgico agresivo y precoz es la base del tratamiento de 
las INPB (22, 48, 52, 76, 98). La sola sospecha de INPB justifica la 
exploración quirúrgica: se debe realizar una incisión en el área inflamada y 
dolorosa, llegando hasta la fascia. Los hallazgos de una fascia superficial de 
color grisáceo, que no ofrece resistencia a la disección y la presencia de un 
exudado maloliente son diagnósticas de INPB. Se debe revisar, asimismo, la 
fascia muscular, y, tras llevar a cabo una fasciotomía, independientemente 
del aspecto de la fascia, los músculos subyacentes, en busca de tejido 
desvitalizado. 
La escisión debe abarcar todo el tejido necrótico (tanto fascia como 
músculo), así como los tejidos suprayacentes (tejido celular subcutáneo y 
piel), evitando dejar puentes cutáneos o colgajos (Figura 7). El límite de la 
extirpación será el tejido sano, sangrante y con un aspecto normal (73). 
El cierre de las heridas no se llevará a cabo en la primera intervención en 
ninguna circunstancia (76). Se deben cubrir las zonas cruentas con 
compresas empapadas en suero salino, clorhexidina o solución de Dakin y un 
vendaje.
Puesto que el pronóstico vital del paciente depende principalmente de que el 
desbridamiento sea completo, puede ser necesario recurrir a la amputación 
del miembro si éste no es viable o no se espera que sea funcional tras el 
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desbridamiento o para conseguir controlar una infección extensiva. Las tasas 
de amputación varían entre las series - se estima en un 20% (59) -, pero se 
han comunicado frecuencias superiores al 25% en infecciones de 
extremidades (90, 99).
En el caso de las INPB con afectación perineal (Gangrena de Fournier) el 
desbridamiento abarca toda la piel perineal y el escroto, siendo infrecuente la 
necesidad de recurrir a la orquiectomía (60). En estos casos puede 
plantearse llevar a cabo una colostomía de descarga para facilitar los 
cuidados locales y la higiene de las heridas.
El estado hemodinámico del paciente debe mejorar tras el desbridamiento 
quirúrgico completo.
Tras la cirugía urgente, se debe reexplorar al paciente en un plazo máximo 
de 24 horas, con el fin de detectar la posible aparición de zonas con tejido 
necrótico. 
De confirmarse la progresión de la infección, el paciente debe ser llevado a 
quirófano para realizar un nuevo desbridamiento. 
La reevaluación de la zona intervenida debe adelantarse si la situación clínica 
del paciente comienza a empeorar durante el posoperatorio (52).
A pesar de que el objetivo de la cirugía primaria es la escisión completa del 
tejido afectado, es frecuente que se deba reintervenir a los pacientes varias 
veces en un mismo ingreso (18).
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Figura 7:  Pieza de resección correspondiente a toda la circunferencia de una pierna 
afectada, que ilustra la extensión de un desbridamiento agresivo. Se muestran  la cara 
externa y la interna de la misma pieza. Destaca el aspecto poco llamativo de la piel, 
pudiéndose identificar únicamente signos de linfedema crónico. En la cara interna de la pieza 
de resección se puede observar una zona de fascia indemne - a la derecha de la imagen, 
correspondiente a la zona suprayacente al tríceps sural - y una extensa zona de necrosis, en 
la que no es posible identificar fascia. En la exploración física se objetivó crepitación, y  en la 
exploración quirúrgica urgente se observó el drenaje de abundante material purulento y la 
pérdida de integridad de la fascia superficial.
I.7.d. Soporte vital
La INPB se acompaña de una grave afectación de la homeostasis del 
organismo, por lo que el manejo de estos pacientes se debe llevar a cabo en 
Unidades de Cuidados Críticos (16), con una estrecha monitorización del 
estado fisiológico del paciente y un tratamiento médico intensivo (22, 52). 
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La inestabilidad hemodinámica es la principal alteración orgánica en los 
pacientes con INPB. Se debe monitorizar de forma continua la PA, la diuresis 
y la PVC, y recurrir al uso de drogas vasoactivas (norepinefrina, arginina-
vasopresina, dobutamina) en infusión continua si la repleción de volumen no 
consigue mantener una PAM > 60 mmHg, para garantizar una perfusión 
adecuada de los órganos del paciente (52).
Tanto la indicación de soporte ventilatorio como de terapia sustitutiva renal 
dependerán del curso clínico del paciente; en este sentido, el manejo no 
difiere del de un cuadro séptico de otra causa.
El soporte nutricional es extremadamente importante en estos pacientes. Se 
calcula que los requerimientos energéticos de los pacientes con INPB 
corresponden al 125% de sus requerimientos basales (100). 
Si el paciente está en situación de alimentarse por vía oral, está será la vía 
preferida para la nutrición. Si el paciente está intubado, o no es capaz de 
conseguir una ingesta adecuada por vía oral, se prefiere una nutrición 
enteral continua a través de una sonda nasogástrica frente a la nutrición 
parenteral, aunque sería recomendable con nutrición parenteral 
complementaria (101). Se tendrá en cuenta el aumento de los 
requerimientos proteicos como consecuencia de las cirugías y las heridas 
abiertas, así como la necesidad de aportar suplementos de vitaminas y 
oligoelementos (52).
La rehabilitación del paciente deberá iniciarse en cuanto el paciente esté 
estable: esto redundará en un menor número de complicaciones pulmonares 
y menor desacondicionamiento (52).
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I.7.e. Tratamientos adicionales
Se han estudiado diversos tratamientos adicionales en la INPB. La mayoría 
de los estudios son comunicaciones de un caso, o de series pequeñas de 
casos. Se ha utilizado la plasmaféresis en un caso (102) (con éxito) y la 
proteína C activada en otro (103) (drotecogin-α, actualmente retirada) 
también con éxito. 
Dentro de estas terapias, dos han conseguido destacar por el número de 
trabajos dedicados a ellas: la inmunoglobulina humana intravenosa (IGIV) y 
la terapia con oxígeno hiperbárico (OHB).
El uso de la IGIV en la INPB ha sido defendido por varios autores. El 
razonamiento es que la IGIV proporciona anticuerpos capaces de neutralizar 
las exotoxinas estreptocócicas, reduciendo la necrosis inducida por toxinas; 
por otro lado, la IGIV podría tener cierto efecto sobre las citokinas 
circulantes, ayudando a controlar la respuesta inflamatoria sistémica. 
De la literatura se desprende que el principal beneficio de esta terapia se 
obtendría en el tratamiento del síndrome del shock tóxico estreptocócico 
(STE). 
El trabajo retrospectivo de Kaul (104) demostró un aumento en la 
supervivencia de pacientes con STE tratados con IGIV; este estudio está 
limitado porque incluye pacientes que no tenían infección de partes blandas 
y porque no aclara como se utilizó la clindamicina en el grupo estudiado. 
El estudio de Norrby-Teglund (105) relata una serie de 7 casos de “infección 
grave de partes blandas” tratados con IGIV y en los que el manejo quirúrgico 
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fue conservador; la supervivencia comunicada fue del 100%, lo que hace 
altamente improbable que se tratasen de verdaderos casos de INPB.
El trabajo de Darenberg (55) - un estudio prospectivo, aleatorizado, doble 
ciego, en pacientes con STE, con o sin infección de partes blandas - fue 
detenido por bajo reclutamiento sin haber alcanzado una diferencia 
estadísticamente significativa entre los pacientes tratados con IGIV y los 
tratados con placebo.
Se puede concluir que todavía no se ha demostrado la utilidad de la IGIV en 
la INPB, siendo necesarios estudios que valoren el posible beneficio sobre la 
supervivencia en pacientes con diagnóstico probado de INPB.
La terapia con oxígeno hiperbárico (OHB) ha sido utilizada en pacientes con 
INPB y continúa siendo un método de tratamiento controvertido. Las 
publicaciones dedicadas a la utilidad de la terapia con OHB hasta la fecha 
son retrospectivas y se ven limitadas porque en la mayor parte de los centros 
en los que se utiliza la terapia con OHB, ésta se aplica a todos los pacientes, 
por lo que no se pueden valorar controles del mismo centro. Existen tanto 
trabajos que describen resultados favorables (106 - 108) como estudios que 
no encuentran diferencia en la mortalidad de grupos tratados con y sin OHB 
(109, 110), e incluso una publicación que encuentra mayor mortalidad en los 
pacientes tratados con OHB (111). 
En abril de 2012, Soh et al. (112) publicaron un estudio retrospectivo 
multicéntrico en el que valoraron el efecto del OHB sobre la mortalidad, la 
tasa de complicaciones, la estancia hospitalaria y el coste del tratamiento de 
los pacientes con INPB. Se incluyeron 45.913 pacientes en el estudio, de los 
que 405 recibieron OHB y todos los datos fueron extraídos de una base de 
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datos nacional norteamericana. Este trabajo encontró que la terapia con OHB 
se asoció con una disminución estadísticamente significativa de la 
mortalidad, así como un aumento en el coste del tratamiento y en la estancia 
media. 
Entre las limitaciones de este estudio, destaca que la selección e inclusión de 
los pacientes se hizo basándose únicamente en los códigos de la CIE-9, sin 
recurrir a otros criterios de inclusión más clínicos. Asimismo, las 
complicaciones, procedimientos y desenlace clínico se valoraron únicamente 
a partir de las bases de datos de codificación, sin tener acceso a las historias 
clínicas de los pacientes. El estudio pretende además estratificar por factores 
de confusión (siempre basándose en los códigos introducidos en una base de 
datos anónima) pero no incluye ningún criterio de isogravedad, que permita 
evaluar si los pacientes que recibieron terapia con OHB diferían clínicamente 
de los que no la recibieron. 
Este estudio tampoco aclara si los pacientes incluidos requirieron soporte 
ventilatorio o vasoactivo, ni si se utilizó OHB en pacientes con ventilación 
mecánica o hemodinámicamente inestables. Esta última limitación es 
especialmente relevante, puesto que el estado crítico de un paciente es uno 
de los principales factores limitantes a la hora de plantear una terapia que 
impide el acceso inmediato del personal sanitario al paciente en caso de 
emergencia (desaturación, extubación, fallo circulatorio).
Por estas razones, son aún necesarios estudios clínicos controlados y 
adecuados desde el punto de vista metodológico para evaluar la utilidad del 
OHB.
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I.7.f. Cuidados de la herida
Una vez se ha completado el desbridamiento quirúrgico, el cuidado local de 
las heridas puede hacerse fuera del quirófano, con una analgesia adecuada 
(frecuentemente aplicando un protocolo de sedoanalgesia análogo al 
utilizado en los pacientes quemados). 
El cuidado de la herida consiste en la retirada del vendaje y los apósitos, 
lavado con abundante suero y clorhexidina y colocación de compresas 
empapadas en suero salino o en una mezcla de suero salino y clorhexidina 
jabonosa. 
La terapia antimicrobiana tópica no es una alternativa válida al 
desbridamiento quirúrgico y tiene su principal utilidad en el cuidado de los 
injertos de piel de espesor parcial (113).
El objetivo de los cuidados locales de la herida es obtener un lecho sin 
infección activa, libre de esfacelos y con un tejido de granulación adecuado. 
Se ha descrito el uso de la terapia de vacío (VAC) para conseguir acelerar 
este proceso una vez la infección se ha resuelto (114, 115).
Una vez estabilizada la herida - y el paciente -, el tratamiento reparador 
puede consistir en la cobertura de injertos de piel de espesor parcial en la 
mayor parte de los casos. En el caso de heridas más complejas se puede 
plantear la utilización de una matriz dérmica acelular, con el fin de mejorar la 
apariencia del área reconstruida (116-118).
Cuando el defecto resultante del desbridamiento quirúrgico conlleva la 
exposición de tejidos nobles (estructuras vasculonerviosas o tendinosas), 
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hecho que se suele producir cuando la zona afectada es la parte distal de 
una extremidad, se debe plantear la cobertura con transferencia de tejido 
autólogo; generalmente se recurre a colgajos microquirúrgicos, puesto que la 
extensión del desbridamiento suele impedir la utilización de colgajos locales 
o regionales.
En el caso de las heridas perineales con exposición testicular, si el defecto es 
de pequeño tamaño, se puede llevar a cabo un cierre primario diferido, 
recolocando los testículos en la bolsa escrotal. 
Si el tamaño del defecto no permite llevar a cabo un cierre directo, no se 
debe buscar el cierre por segunda intención (60). Clásicamente, se ha 
utilizado la cobertura con injerto de piel de espesor mallado, que, en 
combinación con una orquidopexia, puede conseguir resultados satisfactorios 
desde el punto de vista estético y funcional (119, 120). Asimismo, se ha 
descrito la utilización de colgajos musculocutáneos y fasciocutáneos del 
muslo y del abdomen para conseguir el cierre de las heridas perineales tras 
una gangrena de Fournier (121-124).
Dada la complejidad de los cuidados y la frecuente necesidad de recurrir a 
tratamientos quirúrgicos reconstructivos, un cirujano plástico debe participar 
activamente en el manejo multidisciplinar del paciente con INPB (76) 
preferiblemente dentro de una Unidad de Quemados (18), donde la 
colaboración de médicos intensivistas y personal de enfermería experto en 
cuidados locales permite proporcionar unos cuidados adecuados y coste-
efectivos (19).
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I.8. Determinantes de mortalidad
La mortalidad de las INPB continúa siendo elevada, incluso con un manejo 
terapéutico adecuado. Existen abundantes estudios que tratan de identificar 
qué factores se asocian con un peor pronóstico en esta patología. Todos 
estos trabajos son series de casos, analizados de forma retrospectiva, lo que 
explica la aparición de variables que en realidad son constructos (la 
inmunosupresión en un estudio se define como diabetes melllitus, VIH, 
quimioterapia, radioterapia, transplante o ¡traumatismo previo! (82)) que 
alcanzan la significación estadística pero no son fácilmente trasladables a la 
práctica clínica. 
Es también una práctica generalizada realizar un análisis multivariante de los 
factores asociados de forma estadísticamente significativa con la mortalidad 
y seleccionar aquellos que muestran una relación estadísticamente 
independiente. Debe tenerse en cuenta que en este proceso se descartan 
otras variables por estar su relación matemática mediada por una de las 
“variables independientes”, sin que esto quiera decir que la relación 
fisiopatológica de dependencia vaya en este mismo sentido (es decir, al 
apoyarse únicamente en un proceso matemático se puede estar perdiendo 
información biológicamente relevante).
Los principales factores pronósticos de las INPB descritos en la literatura 
están en relación con el tratamiento quirúrgico, los antecedentes personales 
y patología médica previa, las pruebas de laboratorio y el estado fisiológico 
de los pacientes.
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I.8.a. Tratamiento quirúrgico
La cirugía es el principal determinante de mortalidad en la INPB. La mayor 
parte de los estudios encuentran una diferencia en supervivencia según el 
tiempo transcurrido entre la admisión y el primer desbridamiento quirúrgico 
(3, 48, 56, 60, 61, 98, 125). Cabe destacar que las definiciones varían según 
los estudios: se habla de “retraso” sin especificar dimensión temporal (98), 
de tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas hasta la cirugía en días 
(60), o de tiempo desde el ingreso hasta la cirugía en horas (61). 
De forma llamativa, un estudio refiere que los supervivientes tuvieron mayor 
espera hasta la intervención quirúrgica (46).
También se ha comunicado que un tratamiento quirúrgico inicial inadecuado 
aumenta la mortalidad (98).
I.8.b. Características basales
La asociación entre edad avanzada y mortalidad en INPB ha sido observada 
en numerosos estudios (9, 46, 48, 56, 125). 
Por otro lado, se ha comunicado un exceso de mortalidad en pacientes de 
sexo femenino, en un estudio con 198 pacientes (56). Resulta llamativo que 
esta relación no se ha observado en otras series de tamaño similar.
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I.8.c Patología médica previa
La patología de base condiciona la reserva funcional del paciente afectado 
por INPB, por lo que es razonable valorar el pronóstico del cuadro según los 
antecedentes del paciente. Wong et al. (48) describieron una mayor 
mortalidad en pacientes con 2 ó más comorbilidades, mientras que Endorf et 
al. (46) encontraron un mayor número de comorbilidades en los pacientes 
que no sobrevivieron al cuadro.
La inmunosupresión ha sido citada frecuentemente como factor pronóstico 
en la INPB (125, 126), sin embargo, se debe tener en cuenta que la 
definición utilizada varía entre los estudios, siendo en general laxa. Sirva 
como ejemplo el trabajo de McGillicuddy, previamente citado, en el que la 
inmunosupresión se define como “diabetes, VIH, quimioterapia, radioterapia, 
transplante de un órgano o antecedente de traumatismo en el sitio de 
infección” (82).
La patología hepática ha sido citada como factor de mal pronóstico en este 
tipo de infecciones. 
Lee (127) encontró que la disfunción hepática y una clase C de la escala de 
Child-Pugh se asociaban con una mayor mortal idad en INPB 
monomicrobianas. Huang (128) encontró un mayor riesgo de mortalidad en 
pacientes con cirrosis hepática y Tsai (39) observó un aumento de 
mortalidad sólo en aquellos pacientes con cirrosis hepática y diabetes.
Debe tenerse en cuenta que todos estos estudios fueron realizados en 
Taiwan, y se caracterizan por una frecuencia elevada de infecciones por 
Vibrio y Aeromonas.
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Se ha comunicado una mayor mortalidad en pacientes con insuficiencia renal 
crónica (127) y un mayor riesgo de amputación en pacientes con 
insuficiencia cardiaca (99).
El antecedente de cáncer se ha asociado con una mayor mortalidad en un 
estudio (128).
Se ha observado que la lesión medular se asocia con una menor mortalidad 
en la INPB; resulta llamativo el hecho de que los pacientes con lesión 
medular e INPB son significativamente más jóvenes que los pacientes con 
INPB y sin lesión medular (129).
La diabetes mellitus es una de las comorbilidades que más frecuentemente 
se asocian con INPB en las series. Es digno de mención que esta patología 
no parece conllevar un exceso de mortalidad en las INPB; de hecho, las 
series más grandes (con entre 150 y 500 pacientes) no encuentran ninguna 
diferencia en la frecuencia de diabetes mellitus entre supervivientes y no 
supervivientes (56, 127, 130).
I.8.d Pruebas de laboratorio
La valoración de la analítica de los pacientes ha ganado protagonismo desde 
la popularización del score LRINEC. Las principales variables de laboratorio 
comunicadas como factores de riesgo de mortalidad son las incluidas en 
dicho score, el lactato y parámetros de función hepática.
Su et al. (90) valoraron la utilidad de la puntuación LRINEC en 209 pacientes 
con diagnóstico de INPB. Estos autores encontraron 109 pacientes con 
65
LRINEC < 6 y 100 pacientes con LRINEC > 6, y observaron una mayor 
mortalidad (el doble) y una mayor tasa de amputaciones entre los pacientes 
con LRINEC > 6. En este estudio, el único criterio de inclusión fue la 
codificación al alta según la clasificación de la CIE-9, lo que hace dudar de la 
homogeneidad del grupo de estudio y de la validez de sus resultados.
El recuento leucocitario ha sido considerado como factor pronóstico en varios 
estudios. Se ha comunicado que un recuento superior a 30.000 leucocitos/µl 
se asocia con una mayor mortalidad (99); sin embargo, también se ha 
publicado que un recuento leucocitario bajo se asocia con un peor pronóstico 
(39). Otro parámetro asociado con pronóstico desfavorable es la presencia 
de neutrófilos segmentados circulantes superiores al 10% (128).
La elevación de la creatinina (en general, por encima de 2 mg/dl) se ha 
asociado con una mayor mortalidad en varios estudios (56, 128, 130). El 
trabajo de Anaya et al. (130) encuentra diferencias estadísticamente 
significativas en los niveles de creatinina entre supervivientes y fallecidos 
(1,5 mg/dl frente a 1,9 mg/dl) y comunica que un nivel de creatinina 
superior a 2 mg/dl se asocia con una mayor mortalidad (OR: 3,1).
La hiponatremia ha sido descrita como factor de riesgo de mortalidad en 
INPB (131). 
El nivel sérico de lactato ha sido comunicado como predictor de mortalidad 
en las INPB (56), así como la acidosis (132). Yaghoubian et al. (131) 
propusieron un algoritmo de predicción de mortalidad utilizando únicamente 
dos variables: lactato sérico e hiponatremia. En este algoritmo se valora en 
primer lugar el nivel de lactato sérico: un nivel superior a 6 mmol/l predice 
una mortalidad del 32%, mientras que con un nivel inferior a 6 mmol/l, se 
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debe valorar la natremia. Los pacientes con sodio sérico inferior a 135 mmol/
l tienen una mortalidad estimada del 19% y aquellos con niveles superiores a 
135 mmol/l tienen una mortalidad esperada de 0%. La principal utilidad de 
este algoritmo radicaría en identificar a los pacientes con riesgo mínimo de 
mortalidad (aquellos con lactato menor de 6 mmol/l y natremia superior a 
135 mmol/l).
Tres trabajos con series de pacientes tratados en Taiwan (con una 
prevalencia mayor de Vibrio y Aeromonas) encontraron un mayor riesgo de 
mortalidad asociado con una alteración en pruebas de función hepática: el 
estudio de Huang et al. (128) comunica un peor pronóstico en aquellos 
pacientes con un tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA) superior 
a 60 segundos; los trabajos de Lee et  al. (127) y de Tsai et al. (39) describen 
un peor pronóstico en los pacientes con hipoalbuminemia. Estos resultados 
son compatibles con los del trabajo de Elliott  et al. (56) que encuentra 
menores niveles de protrombina y un alargamiento del TTPA en los pacientes 
fallecidos.
I.8.e. Estado fisiológico
El grado de afectación general de los pacientes con diagnóstico de INPB se 
ha estudiado principalmente a través de dos variables, la hipotensión - o 
shock - en la Urgencia y la puntuación en la escala APACHE II; y se ha visto 
que ambas tienen valor pronóstico. 
La definición de hipotensión / shock ha sido uniforme entre los estudios: se 
ha tomado como valor de corte una presión arterial sistólica menor de 90 
mmHg (39). Se ha observado que una presión arterial por debajo de este 
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valor, se asocia con un mayor riesgo de mortalidad y de amputación (99). Es 
destacable que varios estudios han encontrado que la presencia de un 
síndrome de shock tóxico (generalmente estreptocócico) conlleva un peor 
pronóstico en las INPB (126, 133): el trabajo de Golger et  al. (126) comunica 
un OR de 10,54, mientras que el de Rieger et al. (133) encuentra una 
mortalidad del 60% para los pacientes con síndrome de Shock Tóxico 
Estreptocócico (frente a una mortalidad del 0% entre los pacientes no 
afectados).
Una puntuación de APACHE II elevada se ha comunicado como factor de mal 
pronóstico. En el trabajo de Anaya et  al. (99) encontraron que el riesgo de 
fallecimiento se multiplicaba por 14 con puntuaciones superiores a 20, 
mientras que Yilmazlar et al. observaron que una puntuación mayor de 13 
tenía un riesgo aumentado de mortalidad (el análisis ROC de esta variable 
devolvió un umbral de 13; no se comunicó el área bajo la curva) y que una 
puntuación superior a 20 se asociaba con un mortalidad del 100% (134).
I.8.f Disfunción Orgánica
Wong et  al. encontraron que únicamente un 4,5 % de los pacientes tenían 
fallo multiorgánico al ingreso.
Elliott et  al. (56) describieron una diferencia significativa en el número de 
sistemas con disfunción orgánica al ingreso (2,9 frente a 1) entre 
supervivientes y fallecidos y encontraron que esta variable era predictora de 
la mortalidad.
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En este mismo sentido, Anaya et al. (99) comunicaron que una puntuación 
mayor de 5 en la escala continua de disfunción multiorgánica (MODS score) 
se asoció a un riesgo 16,6 veces mayor de fallecimiento.
El trabajo de Kao (9) encontró que tanto la necesidad de terapia de 
depuración renal como de drogas vasoactivas en el postoperatorio se 
asociaba con una mayor mortalidad (técnicas depurativas renales: OR= 5,42; 
vasoactivas: OR = 28,4).
I.8.g. Otros predictores de mortalidad
Es digno de mención que una temperatura corporal elevada se ha asociado 
con mayor mortalidad en un estudio (56).
La profundidad de la afectación, valorada como presencia de mionecrosis, ha 
sido descrita como factor predictor de mortalidad en una serie de 16 casos 
(133), aunque este dato no se ha visto confirmado en la literatura (56). 
Recientemente se ha publicado otro estudio con 57 pacientes con INPB que 
refiere una mortalidad de 77,8% con afectación muscular y 4% sin ella 
(135).
El pronóstico en relación con la distribución anatómica varía según los 
estudios: se han descrito mortalidades más elevadas tanto con la afectación 
perineal (126) como con la afectación de las extremidades (99).
Por otro lado, la extensión de la afectación ha sido descrita como factor de 
mal pronóstico en estudios con mayor número de pacientes. Se ha utilizado 
el porcentaje de superficie corporal afectada, aunque ésta es difícil de valorar 
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y no queda aclarado si los datos utilizados son estimados por la exploración 
física o confirmados en el quirófano (56). Otro estudio define enfermedad 
extensa como aquella que pasa de una región a otra en la representación de 
Lund y Browder (134).
Bakleh et al. (136) encontraron que las características anatomopatológicas 
de las INPB tenían valor pronóstico. Estos autores valoraron las muestras 
histopatológicas de 63 pacientes de forma retrospectiva y desarrollaron una 
clasificación en tres estadios, según los resultados de la tinción de Gram y de 
la tinción de hematoxilina-eosina.
El estadio I correspondió a un infiltrado neutrofílico intenso sin presencia de 
bacterias en el Gram. 
El estadio II se caracterizó por un infiltrado por polimorfonucleares moderado 
o intenso con presencia de bacterias o una respuesta neutrofílica mínima o 
ausente sin presencia de bacterias. 
El estadio III correspondió a un infiltrado mínimo por polimorfonucleares con 
presencia de bacterias. 
La mortalidad observada fue 47% para los pacientes del estadio III, 14% 
para los pacientes del estadio II y 7% para los pacientes del estadio I. Las 
diferencias de mortalidad entre los estadios I y III, y entre los estadios II y 
III, fueron estadísticamente significativas.
Se ha descrito una mayor mortalidad asociada a determinados agentes 
causales: Anaya et al. encontraron un mayor riesgo de mortalidad y de 
amputación en pacientes con INPB por Clostridium (130) y diversos estudios 
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encuentran un peor pronóstico en las infecciones producidas por 
estreptococos del grupo A (133).
El trabajo de Kao et al. (9) encontró que la bacteriemia al ingreso se asoció 
con una mayor mortalidad (OR= 3,39).
Se ha observado que los pacientes con INPB atendidos en Unidades de 
Quemados tienen mayor mortalidad; mayor estancia hospitalaria y mayor 
número de operaciones por ingreso, así como una mayor probabilidad de 
haber sido trasladados desde otro centro (18). Los autores de éste 
atribuyeron estas diferencias a una mayor gravedad de los pacientes tratados 
en Unidades de Quemados.
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II. Hipótesis
73
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La hipótesis de trabajo de la presente tesis doctoral es:
“Los pacientes con INPB en estado crítico constituyen una 
población diferenciada dentro del conjunto global de pacientes con 
esta patología y presentan factores de mal pronóstico específicos. 
La determinación de estos factores podría ayudar a mejorar la 
predicción de gravedad / mortalidad en este grupo de pacientes”
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III. Objetivos
77
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Objetivo principal
Dada la hipótesis de trabajo planteada en esta tesis doctoral, sobre pacientes 
con INPB en estado crítico, el objetivo principal de este estudio es:
1. Definir los factores de gravedad asociados con la mortalidad.
Objetivos secundarios
Además, planteamos los siguientes objetivos secundarios:
2. Desarrollar un modelo de predicción de mortalidad a partir de 
los factores de mal pronóstico.
3. Definir el curso de la disfunción multiorgánica en los 
pacientes con INPB en estado crítico.
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IV. Pacientes y Métodos
81
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Estudio observacional retrospectivo. Se han revisado 32 casos consecutivos 
de infección necrosante de partes blandas tratados en el Hospital 
Universitario La Paz, entre enero de 2005 y junio de 2011. 
Dicho centro es un hospital universitario terciario, que atiende a una 
población de aproximadamente 800.000 personas, dotado de una Unidad de 
Quemados Críticos con 10 camas que funciona como uno de los siete centros 
de referencia nacionales dentro del programa CSUR del Ministerio de Sanidad 
y Consumo.
IV.1. Selección de pacientes y características de 
la muestra
Tras obtener la aprobación del comité de ética de la investigación clínica del 
centro (CEIC), se realizó una búsqueda en las bases de datos electrónicas 
del hospital. 
Se buscaron todos los pacientes adultos con diagnóstico al alta de fascitis 
necrosante (código 728.86 de la CIE-9) o de gangrena de Fournier (código 
608.83 de la CIE-9). 
Las historias de dichos pacientes fueron consultadas de forma preliminar 
para detectar qué pacientes cumplieron los criterios de inclusión del estudio, 
revisándose un total de 78 historias clínicas.
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Los criterios de inclusión fueron: 
1. Diagnóstico de INPB, confirmado por 
a)  estudio histopatológico o  
b)  hallazgos intraoperatorios inequívocos: 
i) isquemia de la fascia superficial o necrosis franca de la 
fascia superficial y piel suprayacente, 
ii)  mínima resistencia a la disección roma, 
iii)  presencia de exudado purulento maloliente.
2.  Ingreso a cargo de la especialidad de Medicina Intensiva (Servicio 
de Medicina Intensiva y Unidad de Quemados Críticos) del centro. 
Los pacientes debieron cumplir ambos criterios para ser incluidos en el 
estudio. Los pacientes con diagnóstico de celulitis y aquellos que no 
requirieron ingreso en las áreas de Críticos fueron excluidos del estudio.  De 
esta manera, 43 pacientes con diagnóstico al alta de Gangrena de Fournier 
no fueron incluidos en el estudio por no haber precisado ingreso en una de 
las dos áreas antedichas. De entre los pacientes codificados al alta con el 
diagnóstico de fascitis necrotizante, 3 casos no pudieron ser confirmados de 
acuerdo con los criterios de inclusión del estudio, existiendo diagnósticos 
alternativos más probables (celulitis).
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El número total de pacientes incluidos en el estudio fue de 32. La muestra 
estuvo compuesta por un 73,1% de hombres y 26,9% de mujeres. La edad 
media de los pacientes fue 60 años, con un rango de edades de  20 a 87 
años.
IV.2. Recogida de datos
Se revisaron las historias clínicas, extrayendo los datos que se incluyeron en 
el análisis ulterior. Se revisaron las características basales de los pacientes, 
teniendo en cuenta la edad, el sexo, y los antecedentes personales. 
IV.2.a. Datos clínicos. 
Los datos referentes a la presentación clínica de los enfermos fueron 
extraídos de los informes de Urgencias y de las hojas de interconsulta 
urgente a especialista, en caso de existir estas últimas. Se incluyeron para el 
análisis los datos de  32 pacientes, puesto que en un caso, de un paciente 
trasladado de otro centro hospitalario, no se pudo tener acceso a los 
informes originales.  Se revisaron las constantes del paciente a su ingreso en 
Urgencias, constatando que la frecuencia respiratoria y, en menor medida, el 
pulso no fueron anotados, en la mayor parte de los casos. Se obtuvieron los 
valores de presión arterial y temperatura corporal de cada paciente y se 
analizaron en términos de presencia o ausencia de hipotensión al ingreso 
(definida como presión arterial sistólica < 90 mmHg) y presencia o ausencia 
de fiebre al ingreso (definida como temperatura corporal > 37,8ºC). 
La clínica local del cuadro fue recogida de acuerdo con la valoración del 
personal médico que atendió al enfermo a su ingreso. Se tuvo en 
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consideración la presencia de dolor, edema, eritema, crepitación, fluctuación 
y supuración. 
Por otro lado, los fenómenos característicos de las infecciones necrosantes 
de partes blandas, como el cambio de coloración de la piel, la aparición de 
ampollas y la necrosis cutánea franca se agruparon bajo la variable 
“presencia o ausencia de cambios cutáneos”. 
Se recogió la puerta de entrada, si ésta fue conocida. 
En cuanto a la distribución anatómica de la infección, se establecieron los 
siguientes grupos: miembro superior, miembro inferior, periné, tronco y 
afectación extensa. Este último grupo se definió como la afectación 
concurrente de periné y miembro inferior o de tronco y miembro inferior en 
un mismo paciente. 
La distribución anatómica fue puesta en relación con el pronóstico y los 
resultados microbiológicos de cada caso. 
IV.2.b. Valores analíticos. 
Los valores analíticos se tomaron de muestras obtenidas en las primeras 24 
horas desde el ingreso en urgencias. Dichos resultados fueron consultados 
en el portal electrónico del laboratorio de análisis clínicos del hospital. 
Se incluyeron en el estudio las seis variables analíticas que se utilizan para 
calcular la puntuación LRINEC (88): PCR, hemoglobina, recuento leucocitario, 
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natremia, glucemia y creatinina sérica. Se calculó la puntuación LRINEC para 
cada paciente. 
Todos los pacientes tuvieron determinaciones de hemoglobina, recuento 
leucocitario, natremia, glucemia y creatinina sérica en las primeras 24 horas 
desde su llegada a Urgencias. 
La determinación de la PCR no fue realizada en las primeras 24 horas en 10 
pacientes. 
Puesto que la PCR media de la muestra fue 205 mg/l, con valores superiores 
a 150 mg/l en todos los pacientes, se decidió fijar una puntuación de 6 como 
diagnóstico de INPB en aquellos pacientes con determinación de PCR en las 
primeras 24 horas, y considerar un valor de 2 como suficiente para el 
diagnóstico en aquellos que carecían de dicha determinación (se otorgó a 
estos pacientes los 4 puntos correspondientes a la proteína C reactiva en la 
tabla de valores de LRINEC).
Adicionalmente, se recogieron los valores de otras dos determinaciones 
analíticas en las primeras 24 horas desde el ingreso: lactato y procalcitonina 
séricos. 
El valor del lactato en las primeras 24 horas constaba únicamente en la 
historia clínica de 12 pacientes. Cabe destacar que esta determinación se 
realiza en gasómetros situados en la propia unidad, que generan tiras 
impresas con tinta termolábil y que no vuelcan sus datos en el portal 
electrónico del hospital. 
La procalcitonina fue medida únicamente en 5 pacientes, por lo que no fue 
incluida en el análisis estadístico.
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IV.2.c. Microbiología. 
Se tomaron muestras intraoperatorias para tinción de Gram y cultivo en 
todos los pacientes incluidos en el estudio. Se consultó el resultado de los 
cultivos a través de la aplicación electrónica del Servicio de Microbiología. 
Se obtuvieron 27 cultivos positivos (84,3%) y 5 cultivos estériles (15,7%). 
Los cultivos positivos fueron agrupados para el análisis de acuerdo con la 
clasificación de las INPB según agente causal más extendida (20). 
Se encontraron gérmenes Gram negativos (aislados o en cultivo 
polimicrobiano: tipo I) en un 66,7% de los casos, con predominancia de 
bacilos Gram negativos y anaerobios; y gérmenes Gram positivos aislados 
(tipo II) en un 33,3% de los casos. 
Los microorganismos aislados con mayor frecuencia fueron: E. Coli (30,7%), 
Bacteroides (15,3%), S. pyogenes (15,3%), S. Aureus (15,3%).
IV.2.d. Anatomía Patológica. 
Se tomaron muestras intraoperatorias para valoración histopatológica en 21 
pacientes. En los restantes casos, agrupados en los primeros meses del 
periodo estudiado, el cirujano no tomó muestras para Anatomía Patológica, si 
consideraba que el diagnóstico de fascitis necrosante era inequívoco de 
acuerdo con los hallazgos intraoperatorios. 
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Se consultaron los informes de Anatomía Patológica para confirmar que las 
muestras enviadas habían sido informadas como “fascitis necrosante” o 
“infección necrosante de partes blandas”. 
Se solicitó la colaboración de un patólogo del Departamento de Anatomía 
Patológica del hospital (J.J.P.K) que aceptó revisar las preparaciones 
conservadas de cada uno de los pacientes, de forma diferida y sin haber 
conocido el curso clínico y el desenlace del caso. 
Las muestras fueron teñidas con hematoxilina-eosina, ácido peryódico de 
Schiff y tinción de Gram, y se asignó un estadio a cada uno de los casos de 
acuerdo con la clasificación descrita por Bakleh et al. (136) (Tabla 3 y 
Figuras 8 - 11). 
Se analizó posteriormente la relación entre el estadio anatomopatológico  y 
el pronóstico de los pacientes, así como la correlación con las variables del 
perfil analítico y la disfunción orgánica.
Tabla 3. Clasificación de las infecciones necrosantes de partes blandas según 
criterios anatomopatológicos. (Bakleh et al.)(136)
Clasificación de 
Bakleh
Infiltrado 
Neutrofílico
Bacterias en tinción de 
Gram
Estadio I Intenso No
Estadio II
Moderado a Intenso Sí
Mínimo a Ausente No
Estadio III Mínimo a Ausente Si
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Figura 8: Biopsia de partes blandas en la que  se puede apreciar el abundante 
infiltrado inflamatorio y la ausencia de microorganismos característico del 
Estadio I de Bakleh. (Tinción de hematoxilina-eosina)
Figura 9: Imagen ampliada, que permite apreciar la  naturaleza polimorfonuclear 
del infiltrado inflamatorio. (Tinción de hematoxilina-eosina)
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Figuras 10 A y B: Biopsia de partes blandas que muestra un intenso 
inflamatorio polimorfonuclear en la tinción de hematoxilina-eosina  (A), así como 
la presencia de  abundantes microorganismos en la  tinción de Gram (B), 
compatible con el estadio II de Bakleh.
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Figuras 11 A y B: Se puede apreciar la ausencia de infiltrado inflamatorio (A, 
hematoxilina-eosina) y la abundancia  de bacterias (B, tinción de Gram). 
Corresponde a un Estadio III de Bakleh.
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IV.2.e. Ingreso en UCI. 
Se revisaron los evolutivos escritos por los facultativos del Servicio de 
Medicina Intensiva, así como las gráficas de enfermería y los resultados de 
las pruebas de laboratorio, para extraer los datos referentes al ingreso en 
UCI. 
Se tuvo en cuenta la duración del ingreso en la Unidad de Cuidados Críticos y 
la estancia total hospitalaria. 
Se documentó en forma de variable dicotómica (uso: sí/no) el uso de drogas 
vasoactivas, la necesidad de ventilación mecánica (excluyendo la asociada a 
los actos quirúrgicos) y el uso de técnicas depurativas renales (hemodiálisis y 
hemofiltración). 
Estas variables fueron analizadas frente al desenlace clínico, como posibles 
marcadores de mal pronóstico. 
IV.2.f. Isogravedad. 
La gravedad al ingreso se valoró en cada paciente mediante el cálculo de la 
puntuación Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) 
(134, 137). 
La puntuación se obtuvo a partir de la edad, el tipo de ingreso en UCI, los 
problemas de salud crónicos y doce variables fisiológicas (tomando el peor 
valor de las primeras 24 horas). Se analizó la relación entre la puntuación 
APACHE II al ingreso y el pronóstico de los pacientes.
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En todos los pacientes el ingreso en UCI se produjo tras cirugía urgente (5 
puntos). 
Se tomaron en cuenta para el cálculo de la puntuación los problemas 
crónicos de salud descritos originalmente en la escala: cirrosis con 
hipertensión portal o encefalopatía hepática; angina de clase IV; hipoxemia o 
hipercapnia crónica, policitemia o dependencia de respirador; diálisis 
peritoneal o hemodiálisis crónica e inmunosupresión. (v. tabla 4)
Las variables fisiológicas incluidas fueron: temperatura rectal, presión arterial 
media, frecuencia cardiaca, pH arterial, oxigenación, sodio, potasio, y 
creatinina séricos (valorando si el fallo renal fue agudo o no), hematocrito, 
recuento leucocitario y Escala de Coma de Glasgow (GCS).
Cabe puntualizar que ninguno de los pacientes precisó ventilación con una 
FiO2 superior a 0,5 en las primeras 24 horas, por lo que la oxigenación se 
valoró a partir de la PaO2 en la gasometría arterial. 
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Tabla 4.  Puntuación APACHE II. (137) 
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IV.2.g. Disfunción orgánica. 
La disfunción orgánica de los pacientes se valoró mediante la puntuación 
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA). 
Esta escala toma en cuenta el estado de seis sistemas: respiratorio, nervioso, 
cardiovascular, hepático, coagulación y renal. Se asigna una puntuación a 
cada sistema de acuerdo con las tablas descritas por Vincent et al. (138, 
139) (v. tabla 5) y una puntuación global, que resulta de la suma de los seis 
valores individuales. 
En este estudio, se obtuvo un valor de SOFA al ingreso y uno a las 48 horas. 
Se calculó además una variable “delta SOFA” (∆ SOFA) que reflejó el 
incremento de la puntuación en las primeras 48 horas (140). En todos los 
casos, se recogió el valor global y el desglose por sistemas.
Se analizó la relación de la puntuación SOFA al ingreso (global y por 
sistemas) y la “∆ SOFA” (global y por sistemas) con el pronóstico de los 
pacientes. Por otro lado, se valoró desde un punto de vista descriptivo el 
perfil de la disfunción orgánica de los pacientes.
Desde un punto de vista metodológico, es reseñable que el valor asignado a 
la GCS de los pacientes en ventilación mecánica fue el último obtenido antes 
de la instauración de sedoanalgesia.
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Tabla 5: La  puntuación SOFA evalúa la disfunción multiorgánica a  partir de  seis 
variables. Se obtiene  una puntuación global y una puntuación desglosada para 
cada uno de los sistemas. (138)
Localización Pacientes n (%)
Periné 10 (31,2%)
Miembro inferior 11 (34,3%)
Extenso 6 (18,6%)
Tronco 4 (12,4%)
Miembro superior 1 (3,1%)
Tabla ANAT: Localización de la enfermedad (frecuencias absolutas y relativas sobre 32) *Extenso: miembro inferior y tronco o periné
Puntuación SOFA 0 1 2 3 4
Respiratorio: PaO2/FiO2 ≥ 400 < 400 < 300 < 200 < 100
- con soporte respiratorio -
Coagulación: Plaquetas x1000 /mm3 ≥ 150 < 150 < 100 < 50 < 20
Hepático: Bilirrubina (mg/dl) < 1,2 1,2 - 1,9 2 - 5,9 6 - 11,9 > 12
Hemodinámico:
    PAM (mmHg)
    Aminas (μg/Kg/min)
No 
hipotensión
PAM < 70 Dopamina ≤ 5 
 ó Dobutamina 
(cualquier dosis)
Dopamina > 5
ó Adrenalina ≤  0,1
ó Noradrenalina ≤ 0,1
Dopamina > 15
ó Adrenalina > 0,1
ó Noradrenalina > 0,1
Neurológico: GCS 15 13 - 14 10- 12 6 - 9 < 6
Renal
    Creatinina (mg/dl) ó
    Diuresis
< 1,2 1,2 - 1,9 2 - 3,4 3,5 - 4,9
ó
< 500 ml / día
> 5
ó 
< 200 ml día
IV.2.h. Tratamiento. 
Se consultaron las hojas de enfermería de Urgencias y de la Unidad de 
Cuidados Críticos para comprobar si se instauró antibioticoterapia adecuada 
al ingreso de cada paciente. 
Se registró la primera pauta de antibioticoterapia intravenosa administrada al 
paciente y se comparó con las recomendaciones actuales en el tratamiento 
de las infecciones necrosantes de partes blandas.
El tratamiento quirúrgico de los pacientes fue valorado a partir de los 
protocolos quirúrgicos de cada intervención. Se recogió el tipo de 
intervención practicada: drenaje quirúrgico y lavado, incisión de descarga y 
fasciotomía, amputación o desbridamiento (definido como la resección de 
piel y tejido subyacente hasta al menos, la fascia profunda). 
Se contabilizó, asimismo, el número de desbridamientos totales para cada 
paciente durante el episodio agudo. 
Se definió una variable dicotómica: “primer desbridamiento agresivo: sí/no” 
para analizar la relevancia de la primera intervención en el pronóstico de las 
infecciones necrosantes de partes blandas. El primer desbridamiento se 
consideró “agresivo” si el cirujano asumió que se había llevado a cabo la 
resección de todo el tejido aparentemente afecto; en caso contrario, el 
desbridamiento se consideró como “no agresivo”. 
Se analizó la relación de esta variable con el pronóstico vital del paciente, el 
número total de intervenciones y con el tiempo transcurrido hasta la primera 
cirugía reconstructiva.
Se estudió el tratamiento reparador teniendo en cuenta el tipo de cirugía 
reconstructiva utilizada (injerto de piel de espesor parcial, reconstrucción con 
colgajos locales o regionales pediculados o transferencia de tejido libre, en 
forma de colgajo microquirúrgico).
Se recogió para su análisis el tiempo transcurrido hasta la primera cirugía 
reconstructiva, que ha sido considerado en este estudio como una variable 
subrogada adecuada para valorar la resolución del cuadro agudo de infección 
necrosante de partes blandas, al ser necesarios dos factores para poder 
iniciar esta fase: la recuperación fisiológica del paciente y la estabilización del 
lecho quirúrgico.
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IV.3. Análisis estadístico
IV.3.a. Estadística descriptiva. 
Se calcularon estadísticos descriptivos de todas las variables estudiadas, con 
el fin de caracterizar la serie de casos. Las variables nominales han sido 
presentadas como frecuencia absoluta y frecuencia relativa (porcentaje). 
Las variables cuantitativas continuas han sido presentadas como media ± 
desviación típica. 
La variable “número de desbridamientos” - cuantitativa discreta - ha sido 
presentada como media y rango).
IV.3.b. Análisis univariante: Asociación con la mortalidad 
Variables nominales
Las variables nominales del estudio fueron recogidas en forma dicotómica. 
El análisis se llevó a cabo mediante el Test exacto de Fisher; el nivel de 
significación estadística se estableció en p < 0,05.
Se calculó el Odds Ratio (OR) mediante regresión logística univariante para 
aquellas variables que demostraron relación estadísticamente significativa 
con la mortalidad. 
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Los resultados se presentan como OR e intervalo de confianza para el 95%. 
En el caso de las drogas vasoactivas, una de las casillas de la tabla de 
contingencia tenía cero pacientes (Vasoactivas NO / Sobrevive NO), por lo 
que no se puede obtener un valor de OR.
Variables cuantitativas
La asociación entre las variables cuantitativas y la mortalidad se estudió 
mediante la prueba no paramétrica de la U de Mann-Whitney; el nivel de 
significación estadística se estableció para p < 0,05.
Cabe destacar que en el caso de variables discretas (APACHE, SOFA, 
LRINEC) el redondeo se hace al número entero más cercano; se hace 
constar si hubo intersección entre los intervalos de confianza del 95% de 
estas variables antes de redondear.
La variable Leucocitos (recuento leucocitario al ingreso) se analizó 
adicionalmente como variable ordinal (χ2), estableciendo tres grupos de 
pacientes según su recuento:
1. < 5000 leucocitos /µl
2.  5000 - 12000 leucocitos /µl
3.  > 12000 leucocitos /µl
Esta variable aparece consignada en las gráficas como “RLEUCOS (3)”
Se obtuvieron curvas ROC de las variables con relación estadísticamente 
significativa con la mortalidad, con el fin de evaluar el poder de 
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discriminación de cada una de estas variables y se compararon las áreas bajo 
la curva (ABC).
IV.3.c. Análisis univariante: Correlación entre variables 
cuantitativas
  
Se estudió la correlación lineal entre APACHE II y SOFA al ingreso, y entre el 
recuento leucocitario y las puntuaciones APACHE II, SOFA al ingreso y SOFA 
a las 48 horas.
IV.3.d. Análisis multivariante
El análisis multivariante se realizó para evaluar si una combinación de las 
variables asociadas podría aumentar el poder de discriminación. El análisis se 
llevo a cabo mediante un modelo multivariante de regresión logística, 
combinando variables con relación estadísticamente significativa y 
obteniendo la curva ROC para la combinación.
Se excluyeron del análisis multivariante las variables que presentaron una 
relación de dependencia clara (ej. SOFAs desglosados con SOFAs totales ó 
uso de drogas vasoactivas - SOFA vascular). La ventilación mecánica también 
fue excluida del análisis multivariante.
Se analizaron la combinación de APACHE II y SOFA al ingreso, la 
combinación de SOFA al ingreso y recuento leucocitario, y la combinación de 
recuento leucocitario e hipotensión. 
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No se llevó a cabo la combinación de recuento leucocitario con APACHE II 
porque el recuento está incluido en dicha puntuación; tampoco se analizó la 
combinación de hipotensión en la Urgencia con APACHE II ni con SOFA, por 
la misma razón.
La combinación de SOFA y APACHE II sí se analizó porque un estudio de Ho 
de 2007 (141) encontró que la combinación de ambas puntuaciones 
mejoraba la capacidad de predecir la mortalidad.
La combinación “Leucocitos agrupados e Hipotensión” para predicción de la 
mortalidad en el grupo de estudio se presenta, adicionalmente, como un 
árbol de decisión.
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V. Resultados
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V.1. Estadística Descriptiva
V.1.a. Características basales
Se encontraron 32 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión del 
estudio durante el período establecido, de los que 25 fueron hombres 
(78,1%) y 7 mujeres (21,9%) - figura 12. 
El rango de edad de la población del estudio fue de 20 a 87 años, con una 
media de 61 años y una mediana de 65 años. La media de edad por sexos 
fue de 62 años para los hombres y de 57 años para las mujeres.
Figura 12: Distribución por sexos de la población del estudio.
21,9%
78,1%
Hombres Mujeres
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V.1.b. Antecedentes Personales
Los antecedentes médicos más frecuentes fueron la hipertensión, presente 
en 13 casos (40,6%) y la diabetes mellitus, presente en 9 casos (28,1%). 
Un total de 18 pacientes presentaban dos o más comorbilidades, mientras 
que 5 pacientes no tenían ningún antecedente personal de interés. 
Una relación completa de las comorbilidades presentes en la población del 
estudio se expone en la tabla 6.
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Tabla 6: Relación de las comorbilidades presentes en la población del estudio
Comorbilidades Casos (%)
HTA 13 (40,6%)
DM 9 (28,1%)
Patología intestinal 8 (24,8%)
  Fístula rectal ó rectovesical 4 (12,4%)
  Hernia inguinal 2 (6,2%)
  Cáncer de colon 2 (6,2%)
VHC 3 (9,3%)
VIH 2 (6,2%)
EPOC 2 (6,2%)
Cáncer de próstata 2 (6,2%)
Estenosis del canal lumbar 1 (3,1%)
Malformación venosa del miembro inferior 1 (3,1%)
Enolismo 1 (3,1%)
Espina bífida 1 (3,1%)
Miocardiopatía dilatada 1 (3,1%)
Síndrome de apnea obstructiva del sueño 1 (3,1%)
Arteriopatía Obstructiva de Miembros Inferiores 1 (3,1%)
Enfermedad de Paget 1 (3,1%)
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V.1.c. Presentación Clínica
Se recogieron los datos relativos a la presentación clínica de 31 pacientes (v. 
tabla 7); el paciente restante fue atendido en primera instancia en otro 
centro hospitalario, y posteriormente trasladado a nuestro centro y no fue 
posible tener acceso a sus informes de Urgencias, que no fueron adjuntados 
con el resto de su historia clínica. Por esta razón, los porcentajes de esta 
sección están calculados sobre un total de 31 pacientes.
Los tres signos y síntomas más frecuentemente descritos durante la 
valoración de los pacientes en Urgencias fueron:
1. Tumefacción: presente en los 31 casos (100%)
2. Dolor: presente en todos los casos con sensibilidad conservada en 
el nivel afectado: 30 casos (96,7%)
3. Eritema: presente en 28 casos (90,3%)
En cuanto a la clínica sistémica, 15 casos (48%) presentaron fiebre en la 
Urgencia y 19 presentaron hipotensión (59,3%).
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Tabla 7: Frecuencia de aparición de los principales signos y síntomas de INPB
Clínica Casos (n, %)
Dolor 30 (96,7%)
Tumefacción 31 (100%)
Eritema 28 (90,3%)
Hipotensión 17 (65,4%)
Lesiones Cutáneas 15 (48%)
Fiebre 11 (44%)
Supuración 9 (29%)
Crepitación 8 (25,8%)
Fluctuación 5 (16,1%)
V.1.d. Puerta de Entrada
En el 40% de los casos no fue posible identificar una puerta de entrada. La 
siguiente tabla recoge la relación de puertas de entrada de la población del 
estudio:
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Tabla 8: Relación de las puertas de entrada de la población del estudio
Puertas de Entrada Pacientes n (%)
Conocida 19 (59,4%)
Absceso perianal 4 (12,4%)
Fístula rectouretral 2 (6,2%)
Herida traumática 2 (6,2%)
Fístula (cirugía cólica) 1 (3,1%)
Hernia inguinal 1 (3,1%)
Herpes zóster 1 (3,1%)
Úlcera por presión 1 (3,1%)
Quemadura química (crónica) 1 (3,1%)
Úlcera venosa (miembro inferior) 1 (3,1%)
Malformación vascular 1 (3,1%)
Cirugía incontinencia (TVT) 1 (3,1%)
Histerectomía obstétrica 1 (3,1%)
Sitio de inyección 1 (3,1%)
Desconocida 13 (40,6%)
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V.1.e. Localización Anatómica
Las localizaciones más frecuentes fueron el miembro inferior (11 casos, 
34,3%) y el periné  (10 casos, 31,2%). 
La tabla 9 presenta la distribución de las localizaciones en la población del 
estudio.
Tabla 9: Localización anatómica de la infección; frecuencias absolutas y 
relativas
Localización Pacientes n (%)
Miembro inferior 11 (34,3%)
Periné 10 (31,2%)
Extensa 6 (18,6%)
Tronco 4 (12,4%)
Miembro superior 1 (3,1%)
La afectación extensa se define como la afectación concurrente de periné y miembro inferior 
o de tronco y miembro inferior en un mismo paciente.
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V.1.f. Valores analíticos
La puntuación LRINEC media de la muestra fue 7 (IC 95%: 6 - 8). Se 
encontró que 8 casos (25%) tenían una puntuación LRINEC menor de 6. 
La tabla 10 muestra los valores analíticos obtenidos en las primeras 24 
horas desde el ingreso.
Tabla 10: Valores analíticos de la población del estudio
Valor analítico Media IC 95%
Proteína C reactiva, mg/l 207,7 170 - 244,1
Leucocitos, /mm3 15.094 11.721 - 18.468
Hemoglobina, g/dl 11,2 10,2 -12,1
Sodio, mmol/l 137,1 134 -139
Creatinina, mg/dl 1,61 1,38 - 1,84
Glucosa, mg/dl 148 122 - 175
Lactato, mmol/l 3,78 1,24 - 6,32
Procalcitonina, µg/l 6,75 NP (1)
Los valores se presentan como media e intervalo de confianza del 95%. 
(1) Sólo se obtuvieron determinaciones de  procalcitonina en 5 casos, por lo que 
el IC 95% resultante es: -1,9 - 15,4.
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V.1.g. Anatomía Patológica
La revisión y clasificación en estadios (135) de las muestras intraoperatorias 
disponibles (21 casos) ofreció los siguientes resultados:
• Estadio I: 11 casos
• Estadio II: 8 casos 
• Estadio III: 2 casos
Los pacientes clasificados en el Estadio II presentaron mayoritariamente un 
infiltrado inflamatorio de moderado a intenso y presencia de bacterias en la 
tinción de Gram (7 casos). 
Únicamente 1 paciente tuvo muestras histológicas caracterizadas por la 
ausencia de neutrófilos y de bacterias.
V.1.h. Mortalidad, estancia hospitalaria e ingreso en UCI
La mortalidad hospitalaria de la población del estudio fue del 40,7% (13 
casos).
La estancia media en la Unidad de Cuidados Críticos fue de 16,1 días para el 
conjunto de pacientes; de 17,4 días para los supervivientes y de 14,5 días 
para los fallecidos. 
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La estancia hospitalaria media fue de 33 días para el conjunto de pacientes; 
de 45 días para los supervivientes y de 17,7 días para los fallecidos.
Durante su ingreso en la Unidad de Cuidados Críticos, 25 pacientes 
recibieron drogas vasoactivas (78,1%); 18 pacientes precisaron ventilación 
mecánica (58%) y 5 pacientes requirieron técnicas de depuración renal 
(16%).
V.1.i. Isogravedad y disfunción orgánica
La puntuación APACHE II media del estudio fue 18, con un rango de 9 a 43. 
Cabe destacar que 5 pacientes tuvieron una puntuación menor que 13 y que 
12 pacientes tuvieron una puntuación mayor o igual que 20.
La puntuación SOFA media al ingreso de la muestra fue 4. La puntuación 
SOFA media a las 48 horas fue 5. El incremento medio (∆ SOFA) fue 1. 
La tabla 11 muestra un desglose por sistemas de las puntuaciones SOFA al 
ingreso, SOFA a las 48 horas, y ∆ SOFA.
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Tabla 11: Desglose por sistemas de las puntuaciones SOFA medias al ingreso 
y a las 48 horas y de su incremento medio.
Sistema SOFA 0 SOFA 48 ∆ SOFA
Respiratorio 0 1 1
Neurológico 0 0 0
Circulatorio 2 2 0
Hepático 0 0 0
Coagulación 0 1 1
Renal 1 1 0
V.1.j. Tratamiento quirúrgico
El número medio de desbridamientos por ingreso fue 2,5 (rango: 1 - 7). 
Se consideró que la primera cirugía no había sido agresiva en 11 casos 
(34,3%); en los 21 casos restantes se consideró que el primer 
desbridamiento fue agresivo.
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Se llevó a cabo cirugía reparadora en 18 pacientes: 
• Cobertura con injerto de piel de espesor parcial  (10 casos)
• Cobertura con colgajo libre (4 casos)
• Cobertura con colgajo regional (2 casos)
• Cobertura con Integra™ más injerto de piel de espesor parcial (1 caso)
• Cierre directo (1 caso)
• Un superviviente no precisó cirugía reparadora.
El tiempo medio hasta el comienzo de la cirugía reparadora fue 24,7 días 
(rango: 9 - 49 días) para el conjunto de pacientes del estudio; 23 días para 
los pacientes que fueron sometidos a una primera cirugía agresiva y 32 días 
para aquellos que fueron sometidos a un primer desbridamiento no agresivo. 
Esta diferencia no alcanzó significación estadística (p = 0,4).
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V.2. Análisis univariante: asociación con 
mortalidad
V.2.a. Características basales 
La mortalidad entre los varones del estudio fue del 36% (9/16) y entre las 
mujeres fue del 57% (4/7). Esta diferencia no fue estadísticamente 
significativa, con una p = 0,4.
La edad media fue 59 años en el grupo de supervivientes y de 64 años en el 
grupo de fallecidos. Esta diferencia no fue estadísticamente significativa.
V.2.b. Antecedentes personales
La tabla 12 compara la frecuencia de aparición de los antecedentes 
personales más frecuentes entre supervivientes y fallecidos.
Tabla 12: Comparación de los antecedentes personales más frecuentes entre 
supervivientes y fallecidos
Antecedente Personal Supervivientes Fallecidos p
Hipertensión arterial 9/19 (47,4%) 4/13 (30,8%) 0,47
Diabetes mellitus 6/19 (31,6%) 3/13 (23,1%) 0,7
Patología intestinal 3/19 (16%) 5/13 (38%) 0,21
Los datos se presentan como frecuencia absoluta  / total y frecuencia relativa en 
porcentaje.
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V.2.c. Presentación clínica
El riesgo de fallecer fue 7,5 veces mayor en los pacientes con hipotensión en 
en la Urgencia, encontrándose una diferencia estadísticamente significativa 
(p< 0,05). 
Los pacientes que presentaron fiebre en el momento de ser atendidos en la 
Urgencia, tuvieron un riesgo 5 veces menor de fallecer. 
La diferencia mostró una tendencia a la significación estadística (p= 0,066).
Tabla 13: Comparación de las características clínicas entre  supervivientes y 
fallecidos
Clínica Supervivientes Fallecidos p OR 
Dolor 19/19 (100%) 11/12 (91,7%) 0,39 -
Tumefacción 19/19 (100%) 12/12 (100%) - -
Eritema 18/19 (94,7%) 10/12 (83,3%) 0,54 -
Cambios cutáneos 9/19 (47,4%) 6/12 (50%) 1 -
Crepitación 6/19 (31,6%) 2/12 (16,7%) 0,443 -
Fluctuación 4/19 (21%) 1/12 (8,3%) 0,62 -
Supuración 6/19 (31,6%) 3/12 (25%) 1 -
Fiebre 12/19 (63%) 3/12 (25%) 0,066 0,19  (0,04 - 1)
Hipotensión 8/19 (42%) 11/13 (84,6%) 0,028* 7,56 (1,3 - 44)
Los datos se presentan como frecuencia absoluta/total y porcentaje. 
Para todas las variables clínicas se toma un total de 31 pacientes, excepto para 
la hipotensión (total = 32).  Los Odds Ratio se presentan como OR e  intervalo de 
confianza del 95%.  (*) Alcanza significación estadística, con p< 0,05.
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V.2.d. Distribución anatómica
Tabla 14. Mortalidad según la distribución anatómica de la enfermedad
Localización Supervivientes Fallecidos Mortalidad
Extensa 2 4 66,7%
Tronco 2 2 50%
Periné 6 4 40%
Miembro inferior 8 3 27,3%
Miembro superior 1 0 0%
V.2.e. Microbiología
Se encontró una mortalidad equivalente entre los pacientes que tuvieron 
cultivos polimicrobianos (tipo I, 8/18= 44,4%) y cultivos de un germen Gram 
positivo aislado (tipo II, 4 / 9= 44, 4%).
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V.2.f. Anatomía patológica
Tabla 15. Supervivencia según estadio anatomopatológico
Estadio 
Anatomopatológico
Supervivientes Fallecidos Mortalidad
Estadio I 8 3 27,3%
Estadio II 4 4 50%
Estadio III 0 2 100%
p = 0,14
V.2.g. Variables analíticas
No se encontraron diferencias en la puntuación LRINEC entre supervivientes 
y fallecidos (v. Tabla 18).
La tabla 16  presenta los resultados analíticos en las primeras 24 h de los 
pacientes del estudio, comparando los valores de supervivientes y fallecidos.
La tabla 17 presenta la relación de supervivientes y fallecidos según los 
valores de leucocitos (agrupados)
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Tabla 16. Comparación de las variables analíticas entre supervivientes y 
fallecidos
Variable Analítica Supervivientes Fallecidos p
PCR, mg/l 176,8 (123 - 230,6) 244 (195 - 293) 0,081
Leucocitos, /µl 17.901 (13.713 - 22.089) 10.992 (5.512 -16.471) 0,049*
Hemoglobina, g/dl 11,9 (10,6 - 13,3) 10,1 (8,6 - 11) 0,061
Sodio, mmol/l 135,5 (132,6 - 138,5) 139,5 (135,6 - 143,3) 0,097
Creatinina, mg/dl 1,46 (1,19 - 1,73) 1,84 (1,42 - 2,25) 0,102
Glucosa mg/dl 169,2 (133,5 - 204,9) 118,7 (79,6 - 158) 0,081
Lactato, mmol/l 2,4 (1,36 - 3,36) 5,8 (-1,42 - 12,9) 0,283
Los datos se presentan como media e intervalo de confianza del 95%. 
(*) Alcanza significación estadística, con p< 0,05. OR por unidad: 0,9998.
Tabla 17. Supervivencia según los valores de recuento leucocitario, agrupados 
en leucopenia, normales y leucocitosis
Leucocitos /µl Supervivientes Fallecidos Mortalidad
< 5.000 0 6 100%
5.001 - 12.000 5 2 28,6%
> 12.000 14 5 26,3%
p = 0,05
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V.2.h. Tratamientos de soporte orgánico
Se encontró una diferencia significativa en la mortalidad de los pacientes que 
precisaron del uso de drogas vasoactivas frente a los que no (52% frente a 
0%, p = 0,025).
Asimismo, se encontró que el riesgo de fallecer fue 8,6 veces mayor en los 
pacientes que requirieron ventilación mecánica frente a los que no (66,7% 
frente a 7,1%, p < 0,001). 
La mortalidad en los pacientes que recibieron ambos tratamientos de soporte 
fue 66,7% (todos los pacientes que precisaron ventilación mecánica 
recibieron drogas inotropas).
V.2.i. Tratamiento quirúrgico 
La mortalidad de los pacientes sometidos a un primer desbridamiento 
quirúrgico agresivo fue del 28,6%, y la de los que fueron sometidos a un 
primer desbridamiento no agresivo fue del 63,6 %. Esta diferencia mostró 
una tendencia a la significación estadística (p=0,07).
V.2.j. Isogravedad y disfunción orgánica
Se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre las 
puntuaciones APACHE II de supervivientes y fallecidos (15 frente a 22, p = 
0,016). 
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Cada aumento de 1 punto en el score APACHE II supuso un aumento de 
1,24 veces del riesgo de fallecimiento. 
La mortalidad de los pacientes con APACHE < 13 fue 20% (1/5) y con 
APACHE II >20 fue 66,6% (8/12).
Las puntuaciones SOFA al ingreso, SOFA a las 48 horas e incremento de 
SOFA fueron significativamente mayores en los paciente fallecidos que en los 
pacientes supervivientes.
La tabla 18 resume la asociación de las distintas puntuaciones con la 
mortalidad.
Tabla 18. Comparación de  las puntuaciones LRINEC, de isogravedad y de 
disfunción orgánica entre supervivientes y fallecidos
Puntuaciones Supervivientes Fallecidos p
LRINEC 7 (5 -8) 7 (6-8) 0,765
APACHE II 15 (14 - 17) 22 (17 - 26) 0,016*
SOFA al ingreso 3 (2 - 4)1 6 (4 - 8)1 0,012*
SOFA a las 48 horas 2 (1 - 4) 9 (6 - 12) 0,003*
SOFA 48h - SOFA 0h 0 (-1 - 1) 3 (2 - 5) 0,008*
Se presentan los datos como media e intervalo de confianza del 95%.
(*) Alcanza significación estadística, con p< 0,05.
(1) No hay intersección entre los intervalos de confianza.
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Se encontraron diferencias significativamente estadísticas entre 
supervivientes y fallecidos en varias puntuaciones SOFA desglosadas por 
sistemas: 
- SOFA respiratorio: a las 48 horas e incremento.
- SOFA vascular: a las 48 horas e incremento.
- SOFA coagulación a las 48 horas.
- SOFA renal a las 48 horas.
Las puntuaciones SOFA desglosadas por sistemas se recogen en la tabla 19 
en la página siguiente:
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Tabla 19. Comparación de las puntuaciones desglosadas de SOFA por 
sistemas, entre supervivientes y fallecidos.
Puntuaciones Supervivientes Fallecidos p
SOFA Resp. 0 0 (0 - 0) 1 (0 - 1) 0,061
SOFA Resp. 48 0 (0 - 0) 2 (1 - 3) 0,004*
∆ SOFA Resp. 0 (0 - 0) 1 (0 - 2) 0,005*
SOFA Neuro 0 0 (0 - 0) 0 (0 - 1) 0,139
SOFA Neuro 48 0 (0 - 0) 0 (0 - 1) 0,993
∆ SOFA Neuro 0 (0 - 0) 0 (0 - 0) 0,994
SOFA Vascular 0 2  (1 - 2) 2 (1 - 3) 0,28
SOFA Vascular 48 1 (0 - 2) 1 3 (2 - 4) 1 0,005*
∆ SOFA Vascular 0 (0 - 0) 1 (0 - 2) 0,032*
SOFA Hepático 0 0 (0 - 0) 0 (0 - 1) 0,455
SOFA Hepático 48 0 (0 - 0) 0 (0 - 1) 0,075
∆ SOFA Hepático 0 (0 - 0) 0 (0 - 1) 0,139
SOFA Coag. 0 0 (0 - 1) 1 (0 - 2) 0,059
SOFA Coag. 48 0 (0 - 1) 2 (1 -3) 0,007*
∆ SOFA Coag. 0 (0 - 0) 1 (0 - 1) 0,077
SOFA Renal 0 1 (0 - 1) 1 (1 - 2) 0,078
SOFA Renal 48 0 (0 - 1) 1 (1 - 2) 0,033*
∆ SOFA Renal 0 (0 - 0) 0 (0 - 0) 0,467
Los datos se presentan como media e intervalo de confianza del 95%.
(*) Alcanza significación estadística, con p< 0,05.
(1) No hay intersección entre los intervalos de confianza.
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V.2.k. Curvas ROC para mortalidad
Figura 13. Curvas ROC para las variables con asociación estadísticamente 
significativa con la mortalidad.
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 ∆ SOFA
V.3. Análisis univariante: correlación 
entre variables cuantitativas
Se encontró una correlación directa entre los valores de APACHE II y SOFA 0, 
y una correlación inversa entre los valores de leucocitos y los de APACHE II, 
SOFA 0 y SOFA 48 h.
Figura 14: En la primera gráfica se representan los valores de APACHE II en el 
eje x. En el resto de las gráficas, se representan los valores de leucocitos en el 
eje x.
El valor de PCR al ingreso tuvo una correlación directa con la puntuación 
SOFA al ingreso  (Figura 15)
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V.4. Análisis univariante: exploraciones 
adicionales
V.4.a. Sobre el antecedente de patología intestinal
Los pacientes con antecedente de patología intestinal tuvieron cultivos con 
crecimiento polimicrobiano en todos lo casos; frente a los pacientes sin 
antecedentes de patología intestinal, que tuvieron cultivos polimicrobianos en 
el 55% de los casos.
De los 8 pacientes con antecedente de patología intestinal, 5 tuvieron 
afectación extensa, 2 del periné y 1 del miembro inferior.
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V.4.b. Sobre la localización anatómica
Tabla 20. Comparación de las diferentes localizaciones anatómicas respecto a 
microbiología y sexo
Localización n
Flora 
mixta
Gram positivo 
único
Varones (%)
Extenso 5 100% 0% 83%
Periné 8 87,5% 12,5% 90%
Miembro inferior 9 66,7% 33,3% 72,7%
Miembro superior 1 0% 100% 100%
Tronco 4 0% 100% 50%
V.4.c. Sobre el estadio anatomopatológico
Tabla 21. Comparación de las características de los pacientes de cada uno de 
los estadios anatomopatológicos definidos por Bakleh et al.
Variable Estadio I Estadio II Estadio III
Mortalidad 27,3% (3/11) 50% (4/8) 100% (2/2)
Leucocitos 14.606 13.937 6.550
APACHE II 19 17 23
SOFA al ingreso 3 6 6
∆ SOFA 1 0 4
129
Los dos pacientes clasificados en el estadio III tenían afectación extensa 
(100%), frente a uno de los 8 del estadio II (12,5%) y ninguno de los 11 del 
estadio I (0%).
V.4.d. Sobre los leucocitos en sangre
La tabla 22 compara las características de los grupos de pacientes con 
valores extremos de recuento leucocitario: menor de 5000 /µl y mayor de 
25.000 /µL.
Tabla 22:Comparación de los pacientes con valores extremos de leucocitos
Leucocitos
 < 5.000 /µl
Variable
Leucocitos
 > 25.000 /µl
27 APACHE II 17
9 SOFA 0 3
12 SOFA 48 3
3 ∆ SOFA 0
50% 1º desbridamiento agresivo 50%
86% Mortalidad 25%
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V.4.e. Sobre el tratamiento quirúrgico
La tabla 23 pone en relación la presencia o ausencia de un determinado 
signo o síntoma con la agresividad del primer desbridamiento quirúrgico.
Tabla 23: Desbridamiento quirúrgico agresivo según estuviera presente, o no, 
un determinado signo o síntoma.
Clínica
Cirugía agresiva si 
Presente
Cirugía agresiva si 
Ausente
p
Lesiones cutáneas 86,7% 50% 0,054
Fiebre 80% 56% 0,25
Hipotensión 63% 69% 1
La tabla 24 compara los resultados, en términos de número medio de 
desbridamientos, estancia total y tiempo hasta inicio de la cobertura según la 
agresividad del primer desbridamiento quirúrgico.
Tabla 24: Resultados según agresividad del primer desbridamiento
Variable
1º 
desbridamiento 
AGRESIVO
1º 
desbridamiento 
NO AGRESIVO
p
Número de desbridamientos 2,09 3,4 0,14
Estancia total (días) 30,5 37,6 0,89
Tiempo hasta cobertura (días) 23 32 0,4
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V.5. Análisis multivariante
Tabla 25. Relación de variables que han mostrado asociación estadísticamente 
significativa con la mortalidad
Variable Asociación p
Nominales
Hipotensión Aumenta el riesgo de fallecimiento (OR = 7,6) 0,028
Uso de Drogas Vasoactivas Aumenta el riesgo de fallecimiento  0,025
Ventilación Mecánica Aumenta el riesgo de fallecimiento (OR = 8,6) < 0,001
Cuantitativas
Leucocitos Menores niveles en grupo de fallecidos 0,049
APACHE II Mayor en grupo de fallecidos 0,016
SOFA al ingreso Mayor en grupo de fallecidos 0,012
SOFA a las 48 horas Mayor en grupo de fallecidos 0,003
∆ SOFA Mayor en grupo de fallecidos 0,008
SOFA Respiratorio al ingreso Mayor en grupo de fallecidos 0,004
∆ SOFA Respiratorio Mayor en grupo de fallecidos 0,005
SOFA Vascular a las 48 horas Mayor en grupo de fallecidos 0,005
∆ SOFA Vascular Mayor en grupo de fallecidos 0,032
SOFA Coagulación - 48 horas Mayor en grupo de fallecidos 0,007
SOFA Renal a las 48 horas Mayor en grupo de fallecidos 0,033
Las variables subrayadas fueron introducidas en el análisis multivariante
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V.5.a. APACHE II y SOFA al ingreso
En análisis mediante regresión logística multivariante mostró que APACHE II 
y SOFA al ingreso no presentan una relación independiente con la 
mortalidad.
El modelo de regresión logística combinando ambas variables produjo una 
curva ROC con un área bajo la curva (ABC) de 0,80364, lo que supone un 
incremento mínimo respecto al poder de discriminación de APACHE II (ABC 
= 0,7996).
Figura 16: Curva ROC para la combinación de APACHE II y SOFA 0.
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V.5.b. SOFA al ingreso y Leucocitos
El análisis multivariante mostró que SOFA al ingreso y leucocitos tienen una 
asociación independiente con la mortalidad.
La combinación de ambas variables en un modelo de regresión logística para 
la asociación con la mortalidad produjo una curva ROC con una ABC de 
0,76113, inferior a la de la curva ROC de SOFA al ingreso (0,7753).
Figura 17: Curva ROC para la combinación de SOFA 0 y leucocitos.
V.5.c. Leucocitos e Hipotensión
El análisis multivariante mostró que hipotensión y leucocitos son predictores 
independientes de mortalidad.
La curva ROC para la combinación de leucocitos (como variable continua) e 
hipotensión tuvo una ABC de 0,80972.
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Figura 18: Curva ROC para Leucocitos (continua) e hipotensión
El análisis multivariante de los leucocitos ordenados en tres grupos (RLEUCOS
(3)) combinados con la hipotensión, produjo una curva ROC con un ABC de 
0,816. (Figura 19 y tabla 26).
Figura 19: Curvas ROC para APACHE II, SOFA 0, combinación de  SOFA y 
APACHE II, combinación de Leucocitos (continua) e  hipotensión y combinación 
de RLEUCOS(3) e hipotensión.
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Tabla 26: Relación de áreas bajo la curva de las curvas ROC representadas en la  
figura anterior
Variable Área Bajo la Curva (ABC)
APACHE II 0,800
SOFA 0 0,775
SOFA 0 y APACHE II 0,804
HIPOTENSIÓN y LEUCOCITOS 0,810
HIPOTENSIÓN Y RLEUCOCITOS (3) 0,816
El modelo que combina Leucocitos agrupados en 3 niveles e hipotensión 
queda recogido en el siguiente algoritmo.
Figura 20: Algoritmo del modelo que  combina Leucocitos agrupados e 
hipotensión para predecir la mortalidad.
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sábado 12 de enero de 2013
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VI. Discusión
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VI.1. Justificación del estudio (o la 
necesidad de definir la población de 
enfermos críticos con INPB)
Las INPB constituyen un grupo heterogéneo de patologías desde varios 
puntos de vista: nomenclatura, localización, profundidad de los tejidos 
afectados, microorganismos causales, curso clínico y pronóstico. La revisión 
de la literatura dedicada a las INPB permite detectar rápidamente la variedad 
de pronósticos, con series que comunican mortalidades desde el 6% hasta el 
73%.
Esta variación extrema en el pronóstico de los pacientes con INPB recogidos 
en las publicaciones puede deberse, en nuestra opinión, a dos fenómenos 
probablemente complementarios:
- Por un lado, se podría pensar que una parte de los pacientes incluidos en 
los estudios (aquellos con supervivencias sorprendentemente favorables) 
fueron incluidos en las series de INPB cuando en realidad sufrían otra 
patología de clínica similar y mucha menor gravedad. Los criterios de 
inclusión de los estudios más antiguos se limitan a expresiones “todos los 
pacientes con diagnóstico de fascitits necrotizante (o gangrena de 
Fournier)”: queda a criterio de investigador y fuera de nuestro alcance lo 
que se considera INPB y lo que no. Otros estudios posteriores, utilizan 
como único criterio de inclusión la codificación según la CIE-9 en bases de 
datos electrónicas. En nuestra opinión, ésta es una buena aproximación 
para detectar los casos atendidos en un determinado centro (posee una 
buena sensibilidad); sin embargo, nos parece inaceptable que la inclusión 
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en un estudio se base únicamente en la codificación del caso: este sistema 
está sujeto a errores y puede verse sesgado por motivos ajenos a la clínica 
(recordemos que la asignación de medios a los servicios clínicos puede ir 
ligada a la complejidad de los diagnósticos - puede ser más rentable desde 
un punto de vista económico codificar a un paciente con celulitis como 
INPB). En nuestro estudio, 3 pacientes de los 78 codificados como INPB 
tenían otros diagnósticos más probables, y fueron, por tanto, excluidos.
- Por otro lado, las diferencias en el pronóstico podrían deberse a diferencias 
en la gravedad de los pacientes (asumiendo que el diagnóstico de INPB 
fuese adecuado): parece poco probable que los pacientes de los estudios 
con mortalidades del 6% y del 73% tuvieran parámetros de isogravedad 
equivalentes (y si fuera éste el caso, podríamos comparar, en condiciones 
inmejorables, el tratamiento recibido por ambos grupos). En nuestro 
estudio, nos vimos obligados a excluir 43 pacientes con diagnóstico de 
gangrena de Fournier porque no precisaron cuidados críticos (alguno de 
estos pacientes tuvo estancias hospitalarias menores de 4 días).
La idea de este estudio parte de nuestra práctica clínica, en la que hemos 
encontrado casos de INPB de una alta gravedad que no hemos visto 
representados en la bibliografía existente: pensamos que el paciente crítico 
con INPB constituye una población específica que debe ser definida. Para 
ello, hemos incluido en nuestro estudio aquellos pacientes codificados como 
fascitis necrosante o gangrena de Fournier que vieron su diagnóstico 
confirmado por anatomía patológica o hallazgos intraoperatorios inequívocos 
y que además precisaron cuidados críticos.
Hemos recogido los datos referentes a isogravedad y disfunción orgánica, 
para ampliar la evidencia disponible y permitir la comparación con otros 
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estudios, así como los datos relativos a la clínica, valores de laboratorio, 
anatomía patológica, tratamiento y desenlace clínico, con la idea de 
documentar los aspectos más relevantes de la evolución y el manejo de 
estos pacientes. Todas las variables recogidas se han comparado con el 
desenlace clínico, de cara a definir los factores determinantes de mortalidad 
en este grupo específico de pacientes.
VI.2. Características de la población del 
estudio
Se han incluido para su análisis 32 pacientes consecutivos atendidos durante 
un periodo de 78 meses en el Hospital Universitario La Paz de Madrid, que 
presta servicio al área sanitaria 5 de la Comunidad de Madrid y sirve como 
centro de referencia nacional para el tratamiento de las quemaduras.
VI.2.a. Características basales y antecedentes personales
La media de edad de la población del estudio fue mayor que la de la mayor 
parte de los estudios relevantes publicados hasta la fecha: frente a los 61 
años de nuestro estudio las principales series comunican una edad media de 
entre 44 y 56 años (48, 56, 99, 111, 126). Esta diferencia en la edad puede 
explicarse por varios factores. En primer lugar, sólo se incluyeron en el 
estudio pacientes con una edad de 18 años o mayor, mientras que en 
diversos estudios se incluyeron casos en edad pediátrica (126). Por otro lado, 
las series publicadas tienen un porcentaje significativo de pacientes 
toxicómanos (99, 133) (el uso de drogas por vía parenteral es uno de los 
141
factores de riesgo que se cita con más frecuencia en la literatura 
internacional), mientras que de los pacientes del estudio actual sólo uno 
tenía el antecedente de uso de drogas por vía parenteral. Este grupo de 
pacientes suele ser joven o de edad media, y su baja representación en 
nuestra muestra podría explicar, en parte, la mayor edad media del grupo del 
estudio.
La distribución por sexo de la población del estudio difiere de las series 
previamente publicadas. Si bien es cierto que hay una proporción mayor de 
varones en todas las series publicadas, el porcentaje suele aproximarse al 
60% (48, 99) (frente al 78% de la serie actual). No se ha encontrado una 
explicación para este hecho.
Respecto a las comorbilidades más frecuentes: 
- la prevalencia de la diabetes mellitus varía ampliamente entre las series 
publicadas (19% - 70%) (19, 48, 99). Nuestra serie de pacientes 
presentó diabetes en un 28% de los casos, en consonancia con los 
datos referidos.
- la hipertensión arterial no suele aparecer reflejada en las publicaciones 
dentro de la lista de comorbilidades; el estudio de Faucher et al. (19) 
comunica una prevalencia de hipertensión arterial del 23% (frente a un 
33% de diabetes mellitus), inferior a la de nuestra serie.
- es digno de mención que un 24,8% de nuestros pacientes tenían como 
antecedente personal alguna patología intestinal que estuvo 
directamente relacionada con el cuadro de INPB. Se han comunicado 
diversas patologías e intervenciones sobre el tracto digestivo como 
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puertas de entrada para una INPB (65), pero la patología intestinal no 
aparece como factor de riesgo de  INPB en las revisiones más recientes 
(22, 52).
VI.2.b. Presentación clínica
Los signos y síntomas más frecuentes de la INPB en esta serie fueron el 
dolor, la tumefacción y el eritema. Se considera que el principal signo de 
alarma es el dolor (53), y en nuestra serie fue un hallazgo universal en todos 
los pacientes con sensibilidad conservada en el nivel afecto. 
Recordemos que en los pacientes con lesión medular, es posible que no haya 
dolor, por lo que el nivel de sospecha debe ser alto en este grupo de 
pacientes.
Es significativo que los cambios cutáneos característicos de las INPB, con 
discoloración de la piel, aparición de bullas y necrosis franca, sólo fueron 
observados en un 48% de los pacientes atendidos en el servicio de 
Urgencias; en consecuencia, más de la mitad de los pacientes presentó la 
clínica local antes mencionada (dolor, eritema y tumefacción), que, en 
principio, es  indistinguible de un cuadro de celulitis. 
Debe tenerse en cuenta que la ausencia de cambios patognomónicos no 
permite excluir el diagnóstico de INPB.
Respecto a la clínica sistémica, la hipotensión fue más frecuente que la fiebre
(65,4% frente a 44%). 
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Estos datos fueron concordantes con los estudios previamente publicados y 
permiten extraer varias conclusiones:
1. La ausencia de fiebre no permite descartar el diagnóstico de INPB.
2. Resulta más alarmante un paciente hipotenso con un cuadro de 
infección de partes blandas que uno febril.
3. La estabilidad hemodinámica tampoco permite descartar el 
diagnóstico de INPB.
En cuanto a las localizaciones anatómicas, cabe destacar que, a diferencia de 
otros estudios, este trabajo no incluye pacientes con infecciones necrosantes 
del territorio cervicofacial ni pacientes en edad pediátrica, lo que puede 
explicar las posibles diferencias con otras series publicadas (11, 13). De la 
distribución por sexos, es digno de mención que la afectación perineal fue 
mayoritariamente en hombres, mientras que la mayor proporción de mujeres 
se observó en la afectación del tronco.
VI.2.c. Valores analíticos
La puntuación LRINEC media de los pacientes del estudio fue 7, un valor que 
se considera “sospechoso” de INPB. Cabe resaltar que un 25% de los 
pacientes del estudio tuvieron una puntuación LRINEC menor de 6. A este 
respecto debemos recordar que la puntuación fue desarrollada de forma 
retrospectiva y que nunca ha sido validada en un estudio prospectivo.
A pesar de la elevada proporción encontrada de falsos negativos en este 
estudio, un análisis detenido de los resultados  de cada una de las variables 
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de la puntuación LRINEC tiene interés desde el punto de vista metodológico 
y supone un buen punto de partida para el médico que debe valorar las 
pruebas de laboratorio de un paciente con sospecha de INPB. 
En primer lugar, los valores de Proteína C Reactiva (PCR) fueron elevados en 
proporción con los valores recogidos en el score; la alta puntuación otorgada 
por los autores a un nivel mayor de 150 mg/l (4 puntos) refleja la 
importancia de esta determinación en el proceso diagnóstico (88). De hecho, 
en el contexto clínico, consideramos que un paciente con clínica de infección 
de partes blandas no está correctamente estudiado si no se dispone de un 
valor de PCR.
Los valores séricos medios de hemoglobina, creatinina  y glucosa del estudio 
son compatibles con lo propuesto en la escala LRINEC: un descenso del valor 
de hemoglobina y un aumento del nivel de creatinina y glucosa. El valor 
medio del sodio sérico se aproxima al límite inferior de la normalidad.
La evaluación de los recuentos leucocitarios ofrece otro panorama y 
constituye uno de los aspectos más relevantes de este estudio. A pesar de 
que el valor medio de leucocitos en plasma se encuentra por encima del 
límite de la normalidad (una alteración en el mismo sentido de la escala 
LRINEC), es imprescindible señalar que el rango de valores fue de 1.200 a 
43.000 leucocitos /µl, con pacientes con leucopenia (6 pacientes), leucocitos 
normales (7 pacientes) y leucocitosis (19 pacientes). Estos resultados 
contrastan con lo publicado en otras series (48, 56).
La amplia distribución de los valores de leucocitos en la serie, y el hecho de 
que un 40,6 % (13/32) de los pacientes incluidos en el estudio tuvieran 
valores normales o bajos de leucocitos hacen concluir que la mera ausencia 
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de leucocitosis no permite descartar el diagnóstico de INPB. Cabe señalar 
que los pacientes con leucopenia tuvieron niveles elevados de PCR.
No se dispuso de los valores de lactato y procalcitonina para una elevada 
proporción de los pacientes: los valores de que disponemos fueron elevados. 
La procalcitonina sólo estuvo disponible en el laboratorio de urgencias de 
nuestro centro durante la última parte del período del estudio, por lo que 
sólo se midió en los últimos pacientes de la serie. Son aún necesarios 
estudios clínicos con esta variable para poder evaluar su utilidad en las INPB.
VI.2.d. Mortalidad, isogravedad y disfunción orgánica
La mortalidad de la presente serie fue del 40,7%, un valor dentro del rango 
de las mortalidades comunicadas. En 1995, McHenry et  al. (61) recogieron, 
de forma acumulativa, la mortalidad en 696 casos entre 1924 y 1994 y 
encontraron una mortalidad global del 34% (también comunicó la de su serie 
de 65 pacientes: 29%). Por otro lado, el trabajo de Soh et al. (112), de 
2012, refiere una mortalidad del 9,3% en 45.913; este estudio tiene la grave 
limitación de haber sido llevado a cabo únicamente a partir de una base de 
datos anónima que utiliza las codificaciones al alta de 1.044 centros de todo 
Estados Unidos.
Dada la enorme variabilidad en las tasas de mortalidad publicadas, parece 
razonable utilizar un score de isogravedad para comparar resultados teniendo 
en cuenta la gravedad de los pacientes al ingreso. El estudio de Anaya et al. 
(130) de 2005, tuvo una mortalidad del 20%, con un APACHE II medio de 
19. El trabajo de Yilmazlar et al. (134), de 2007, encontró una mortalidad del 
49% en un grupo de 67 pacientes con un APACHE II medio de 14. 
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La disfunción orgánica al ingreso, valorada mediante la escala SOFA, fue 
principalmente a expensas de disfunción hemodinámica (SOFA cardiovascular 
medio al ingreso = 2) y renal (SOFA renal medio al ingreso = 1). En las 
primeras 48 horas, el valor medio de SOFA (SOFA a las 48 horas) aumentó 1 
punto principalmente a expensas del sistema respiratorio y de la coagulación. 
Estos datos permiten bosquejar la evolución de la disfunción orgánica en 
estos pacientes, con un predominio del fallo hemodinámico y renal en el 
ingreso en UCI y el posterior deterioro del sistema respiratorio y de la 
coagulación en las primeras 48 horas desde el ingreso.
VI.3. Factores asociados con la 
mortalidad
VI.3.a. Características basales y antecedentes personales
La mortalidad según sexo fue de un 36% para los hombres y de un 57% 
para las mujeres; esta diferencia no alcanzó el nivel de significación 
estadística. La asociación del sexo con la mortalidad en las INPB no ha sido 
detectada de forma constante: hay trabajos que encuentran diferencias 
estadísticamente significativas (56) y otros que comunican mortalidades 
equivalentes entre ambos sexos (130).
Nuestro estudio no encontró diferencias de edad entre supervivientes y 
fallecidos. La edad ha sido descrita como factor de riesgo para la mortalidad 
en las INPB, aunque no de forma constante. Diversos estudios encuentran 
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un punto de corte en los 60 años de edad (50): Elliott et  al. (56) encontraron 
una diferencia estadísticamente significativa entre la mortalidad de los 
pacientes con INPB mayores y menores de 60 años (44,3% frente a 16,8%) 
y Yilmazlar et al. (134) refieren un OR = 3,8 para la mortalidad en pacientes 
mayores de 60 años. 
Al estratificar los datos de nuestro estudio en mayores y menores de 60 
años, encontramos mortalidades de 43% y 38,5% respectivamente. Estos 
resultados están en consonancia con los publicados por Anaya et  al. en 2005 
(99).
Los antecedentes personales incluidos en el estudio no presentaron una 
relación estadísticamente significativa con la mortalidad. Nos parece 
reseñable que la diabetes mellitus, publicada en algún estudio como factor 
de riesgo de mortalidad (126), no se asoció con un aumento de riesgo de 
fallecimiento en el presente trabajo.
Se debe tener en cuenta que el presente estudio no recoge una variable 
combinada de “inmunosupresión”. Aunque se ha encontrado una asociación 
entre este factor y la mortalidad en los pacientes con INPB, conviene 
destacar que la definición de esta variable varía de unos estudios a otros, lo 
que dificulta enormemente su traslado a la práctica clínica. 
Las definiciones de inmunosupresión de varios estudios se muestran a 
continuación:
- “Los pacientes fueron considerados inmunosuprimidos si su sistema 
inmune era deficiente por alguna enfermedad o por acción de algún 
fármaco” (126)
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- “Diabetes mellitus, disfunción hepática, insuficiencia renal crónica ó 
cáncer” (127)
- “ [...] no sólo poblaciones tradicionales (VIH y transplantados) sino 
también pacientes con una función de barrera disminuida 
(traumatismo), estado nutricional deteriorado (alcoholismo) y función 
neutrofílica deteriorada (diabetes)” (82).
Por otro lado, se ha descrito que el número de comorbilidades puede tener 
un valor pronóstico: más comorbilidades en el grupo de fallecidos (1,5 frente 
a 1) (46) o mayor mortalidad con dos o más comorbilidades (48). 
La utilidad de estos datos es dudosa, puesto que no se aporta una lista de 
comorbilidades a la que atenerse a la hora de valorar a un paciente 
específico (podría argumentarse que, con el enfoque de estos estudios, 
tendría el mismo peso en el pronóstico la combinación de VIH y linfoma 
cerebral que la de dermatitis atópica y artrosis). 
Por este motivo, la valoración del número de comorbilidades no ha sido 
incluida en el diseño del estudio.
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VI.3.b. Presentación clínica
No se encontraron diferencias entre la clínica local de fallecidos y 
supervivientes. Resulta especialmente llamativo que los cambios cutáneos 
propios de la INPB establecida (53) aparecieron prácticamente en igual 
proporción en ambos grupos de pacientes.
Fiebre
La fiebre fue constatada en la urgencia en el 63% de los supervivientes y en 
el 25% de los fallecidos. Esta diferencia mostró una tendencia a la 
significación estadística (p= 0,066). Según los datos de nuestra serie, la 
fiebre sería un factor protector frente a la mortalidad (reduciendo 5 veces el 
riesgo de mortalidad). 
Este hallazgo concuerda con otros estudios que han encontrado una mayor 
temperatura corporal media en los supervivientes (56, 131) y una mayor 
prevalencia de la fiebre entre los supervivientes (60% frente a 28,5%) (40).
La asociación entre fiebre y supervivencia parece un hecho constatado, para 
el que se podrían plantear varias explicaciones:
- En primer lugar, el exceso de mortalidad en los pacientes afebriles podría 
deberse a que estos tardasen más en buscar atención médica, y en el 
momento de su ingreso en la urgencia se encontraran en una etapa más 
avanzada de la enfermedad. A favor de esta hipótesis se puede señalar que 
de los pacientes con fiebre el 40% tenía cambios cutáneos “avanzados” 
frente a un 56% de los pacientes afebriles. 
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- Asimismo, se podría atribuir la diferencia en supervivencia a una mayor 
dificultad diagnóstica, que podría retrasar el tratamiento (no parece 
evidente proponer una etiología infecciosa cuando el paciente se encuentra 
afebril). Otra explicación, con un matiz diferente, podría ser una menor 
convicción del equipo médico: en este sentido, hemos observado que la 
primera cirugía fue agresiva con más frecuencia en aquellos casos que 
tuvieron fiebre en la presentación. Es decir, aunque se sospechó el 
diagnóstico y se decidió intervenir, la resección quirúrgica fue más limitada 
- recordemos que el tratamiento adecuado de la INPB es el desbridamiento 
radical, una cirugía altamente mutilante, y cuya indicación obliga al cirujano 
a escoger entre opciones nada gratas. 
- Por último, se podría plantear una hipótesis alternativa: en lugar de atribuir 
la diferencia de mortalidad entre pacientes con y sin fiebre a factores 
temporales (evolución de la enfermedad) o asistenciales (retraso en el 
diagnóstico o tratamiento menos agresivo), podemos preguntarnos si la 
ausencia de un mecanismo adaptativo como la fiebre puede indicar una 
diferencia cualitativa en la respuesta inmune a la infección. De esta 
manera,  la mayor mortalidad de los pacientes afebriles podría deberse a 
una respuesta inmunológica atenuada o inadecuada.
Independientemente del proceso que medie la relación observada entre la 
temperatura corporal y la mortalidad, una temperatura corporal normal o 
baja no sólo no descarta una INPB, sino que además constituye un signo de 
mal pronóstico si el diagnóstico se confirma.
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Hipotensión
El presente trabajo mostró que una presión arterial sistólica (PAS) menor de 
90 mmHg en Urgencias se asoció con un riesgo 7,5 veces mayor de 
fallecimiento en pacientes con INPB. 
Las series publicadas corroboran este hallazgo, encontrando menor PAS 
media entre los fallecidos (56), mayor mortalidad entre los pacientes con PAS 
< 90 mmHg (70, 131) y mayor mortalidad y amputación en los pacientes con 
shock al ingreso (99).
La hipotensión en la urgencia caracteriza a un subgrupo de pacientes con 
INPB con peor pronóstico. Es importante recalcar que esta variable identifica 
únicamente a los pacientes con PAS < 90 mmHg en el momento de ser 
valorados; otras variables incluidas en el estudio recogen la evolución 
hemodinámica de los pacientes una vez ingresados (drogas vasoactivas, 
SOFA). 
De nuevo, nos preguntamos si los pacientes que estuvieron hipotensos en la 
urgencia llegaron en un momento más tardío dentro de la evolución de su 
cuadro o si se trata de un subgrupo con una respuesta menos adaptativa a la 
INPB.
De forma llamativa, no se observaron diferencias en la agresividad del 
tratamiento quirúrgico entre pacientes con y sin hipotensión, por lo que no 
puede atribuirse el exceso de mortalidad observado a diferencias en el 
tratamiento.
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Localización
Se observaron diferencias en la mortalidad de los pacientes según su 
localización (en orden decreciente: extensa, tronco, periné, miembro 
inferior). El único paciente con afectación del miembro superior sobrevivió. 
Este trabajo encontró que la afectación extensa se asoció a la mortalidad 
más alta. Todos los pacientes de este grupo de peor pronóstico tenían 
antecedentes de patología intestinal, y presentaron cultivos en los que el 
crecimiento fue de flora polimicrobiana, lo que resulta compatible con que la 
fuente de microorganismos fuera el tracto gastrointestinal. 
En la literatura dos estudios valoran la extensión como factor pronóstico:
-  Elliott et  al. (56) calculan la superficie corporal afectada y encuentran 
una diferencia estadísticamente significativa entre fallecidos y 
supervivientes (13% frente a 6,9%). Este estudio no hace constar cómo 
se definió la afectación (¿extensión del eritema, extensión de la 
necrosis, extensión de la afectación profunda?) ni en qué momento se 
valoró la superficie (¿ingreso en urgencias, primera cirugía, tras el 
último desbridamiento?). Nosotros encontramos varias dificultades  a la 
hora de plantear la valoración cuantitativa de la superficie corporal: el 
dato numérico, que no hubiera pasado de ser una estimación visual de 
la primera resección, no estaba disponible en una parte sustancial de 
los protocolos quirúrgicos; por otro lado, se debe tener en cuenta que la 
INPB es un proceso evolutivo, por lo que la afectación inicial aparente 
puede ser mucho menor que la superficie total desbridada al completar 
el tratamiento. Ante la imposibilidad de conseguir una estimación fiable 
de este dato se decidió excluirlo del diseño.
153
- Yilmazlar et al. (134) definieron la afectación extensa como aquella que 
superó el límite representado entre dos áreas contiguas en la gráfica de 
Lund y Browder y encontraron que se asociaba de forma significativa 
con la mortalidad. Esta definición resulta más operativa que la anterior 
(“si la enfermedad queda confinada a una área se considera localizada”) 
al tener en cuenta la evolución del cuadro en su definición. Como 
limitaciones cabe señalar que la gráfica de Lund y Browder no está 
concebida como una representación de compartimentos anatómicos y 
que la traducción a una gráfica de la afectación (especialmente de la 
zona del periné, que no aparece representada) es hasta cierto punto 
arbitraria.
No hay acuerdo sobre qué tiene peor pronóstico: la afectación del miembro 
inferior o la del periné. Golger et  al. (126) encontraron que la afectación 
perineal se asociaba con los peores desenlaces clínicos, mientras que Anaya 
et al. (99) encontraron peor pronóstico en la afectación de las extremidades. 
Tras una revisión detenida de ambos trabajos, hemos encontrado una 
diferencia llamativa en la prevalencia del uso de drogas por vía parenteral. El 
trabajo de Anaya, que encuentra peor pronóstico en la afectación periférica 
(que también es el sitio preferente para la inyección de drogas), tuvo un 
25% de usuarios de drogas por vía parenteral, mientras que el trabajo de 
Golger, que observa peores desenlaces con la afectación del periné, sólo tuvo 
un 3% de ADVP. De forma llamativa, nuestro estudio tuvo la misma 
prevalencia de ADVP (3,01%) y encontró, como en el trabajo de Golger, peor 
pronóstico si la afectación fue perineal.
La comparación de las localizaciones según los microorganismos aislados 
mostró que aquellas localizaciones con peor pronóstico tuvieron un 
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predominio de crecimiento polimicrobiano. Sin embargo,  no hubo diferencias 
en la mortalidad según el tipo de cultivo (fue del 44,4% para ambos tipos). 
Asimismo, hemos observado que, a pesar de encontrar una mortalidad 
mayor en el sexo femenino, la proporción de mujeres es mayor entre los 
pacientes con afectación del tronco, que tiene menor mortalidad. 
De estas dos observaciones deducimos que la localización anatómica tiene 
más peso en la mortalidad que el tipo de microorganismo implicado y  el 
sexo del paciente.
VI.3.c. Anatomía patológica
Los resultados obtenidos en el estudio, pese a no alcanzar la significación 
estadística, fueron compatibles con los datos publicados por Bakleh et al 
(136). Este estudio encontró una relación inversa entre la cantidad de células 
inflamatorias presentes en la preparación histológica y la mortalidad de los 
pacientes.
Ante estos resultados cabe plantear una reflexión análoga a la planteada 
para la asociación de fiebre e hipotensión y mortalidad: ¿se tratan de 
pacientes en distintos estadios de la enfermedad o la diferencia en el 
pronóstico puede deberse a una diferencia cualitativa en la respuesta 
inmunológica?
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VI.3.d. Variables analíticas
Hemoglobina
Los pacientes del estudio que fallecieron presentaron niveles de hemoglobina 
menores que los supervivientes. Esta diferencia presentó una tendencia 
hacia la significación estadística (p = 0,061). 
Otros estudios han encontrado tanto niveles superiores de hemoglobina en 
los supervivientes (56) como niveles de hematocrito más elevado en los 
fallecidos (99).
Proteína C reactiva
Se detectaron niveles mayores de PCR en los pacientes que fallecieron (244 
mg/l frente a 176,8 mg/l) con una tendencia a la significación estadística. No 
se ha descrito previamente una posible asociación entre el valor de PCR y el 
pronóstico en pacientes con INPB.
Sodio sérico
Los pacientes que sobrevivieron tuvieron menores valores de natremia que 
los  fallecidos (valores de hiponatremia y en límite inferior de la normalidad 
frente a valores normales). Esta diferencia mostró una tendencia a la 
significación estadística, con p = 0,097. Los estudios de Anaya et al. (99) y 
Yaghoubian et al. (131) no encontraron diferencias en la natremia de 
supervivientes y fallecidos (todos con valores por debajo de la normalidad). 
Yaghoubian et al. (131) encontraron que, en pacientes con niveles de lactato 
por debajo de 54,1 mg/dl, una natremia normal se asoció con una 
mortalidad del 0% (frente a una mortalidad del 19% con hiponatremia).
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Creatinina
El valor de la creatinina sérica fue mayor en los pacientes fallecidos, aunque 
la diferencia no alcanzó el nivel de significación estadística (fallecidos: 1,84 
mg/dl, supervivientes: 1,46 mg/dl, p = 0,102). El estudio de Anaya encontró 
mayores valores de creatinina en los fallecidos (2,3 mg/dl frente a 1,44 mg/
dl), al igual que el de Anaya (2,3 mg/dl frente a 1,44 mg/dl), mientras que el 
trabajo de Lee encontró una mayor proporción de pacientes con creatinina 
por encima de 1,6 mg/dl entre los fallecidos (57% frente a 12,8%).
Glucosa
Los pacientes del presente estudio que sobrevivieron presentaron mayores 
valores de glucemia que los fallecidos; esta diferencia mostró una tendencia 
a la significación estadística (169 mg/dl frente a 118 mg/dl, p = 0,081). La 
glucemia no aparece descrita como factor asociado a la mortalidad en las 
publicaciones previas.
Leucocitos
Los recuentos leucocitarios al ingreso fueron mayores en los pacientes que 
sobrevivieron (17.901 frente a 10.992) y esta diferencia fue estadísticamente 
significativa. El análisis de la variable leucocitosis como variable continua 
encontró una mejora de la supervivencia con el incremento del recuento 
leucocitario en todo el rango de valores (OR por Unidad 0,9998). 
El análisis de la supervivencia estratificado en tres grupos según los 
leucocitos al ingreso (leucopenia, leucocitos normales, leucocitosis), encontró 
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una mortalidad significativamente mayor en los pacientes con recuentos por 
debajo de 5.000 leucocitos /µl (100%). La mortalidad fue mayor en los 
pacientes con recuentos normales que en aquellos con leucocitosis.
Los datos de mortalidad según recuento leucocitario contrastan con los datos 
publicados por otros grupos: 
- Anaya et  al (99) encontraron mayores recuentos en los fallecidos 
(29.500 /µl [desviación estándar: 23.000 /µl] frente a 18.000 /µl 
[desviación estándar: 10.000 /µl]).
- Yaghoubian et al. (131) comunicaron recuentos mayores entre los 
fallecidos (26.800 /µl frente a 18.300 /µl). De este trabajo resulta 
llamativo que ningún paciente (de 124) tuvo valores de leucopenia (el 
valor mínimo fue de 11.300 leucocitos /µl).
- Elliott et al. (56) encontraron recuentos equivalentes entre 
supervivientes y fallecidos (18.000 /µl frente a 18.400 /µl).
Por otro lado, otros trabajos presentan datos concordantes con los del 
estudio actual: Lee et al. (127) encontraron que un 28% de los pacientes 
fallecidos en su estudio tenían menos de 4.000 leucocitos /µl al ingreso, 
frente a un 5% de los supervivientes y Tsai et al. (39) encontraron menores 
recuentos leucocitarios en los fallecidos.
En nuestro estudio, los valores más bajos de leucocitos al ingreso no sólo se 
asociaron con una mayor mortalidad; también se observó que los pacientes 
con menores valores de leucocitos tuvieron las puntuaciones más altas en los 
índices de isogravedad y disfunción orgánica. La correlación inversa entre 
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recuento leucocitario y gravedad y disfunción orgánica se observó para todos 
los valores de leucocitos, si bien los coeficientes de correlación no fueron 
mayores de 0,5. 
De hecho, la comparación de los grupos con valores extremos de leucocitos 
en sangre mostró que los pacientes con leucopenia tuvieron mayor 
gravedad, mayor disfunción multiorgánica al ingreso, empeoramiento de su 
función orgánica en las primeras 48 horas y una mortalidad muy superior a la 
de los pacientes con leucocitosis por encima de 25.000 leucocitos /µl, sin que 
esta diferencia pudiese atribuirse a diferencias en el tratamiento quirúrgico. 
De esta forma, en el presente estudio, los valores decrecientes de leucocitos 
al ingreso se asociaron a peores puntuaciones de APACHE II al ingreso, a 
mayor disfunción orgánica en el ingreso en la Unidad de Críticos, a mayor 
disfunción orgánica a las 48 horas del ingreso y a mayor mortalidad.
Puntuación LRINEC
Este estudio no encontró asociación entre la puntuación LRINEC y el 
pronóstico de los pacientes con INPB. El único estudio publicado que ha 
encontrado asociación entre la puntuación LRINEC y la mortalidad, fue 
publicado por Su et al. (90) en 2008. Este trabajo tiene la limitación de 
utilizar como único criterio de inclusión la codificación del diagnóstico de los 
pacientes, en lugar de utilizar criterios clínicos o anatomopatológicos, más 
relevantes y con menor riesgo de sesgo. Estos autores encontraron que los 
pacientes con LRINEC mayor de 6 tenían mayor mortalidad que aquellos con 
LRINEC menor de 6 (21% frente a 11%). La validez de los resultados de este 
estudio es cuanto menos cuestionable; podría argumentarse que tal vez se 
incluyeron pacientes en el estudio que no habrían cumplido criterios de 
inclusión más estrictos, y que, por tanto, la alta proporción de pacientes con 
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LRINEC < 6 (cerca del 50%) y la baja mortalidad de este grupo (11%) 
podrían deberse a que no todos los pacientes de ese grupo tenían una INPB.
De nuestro estudio cabe destacar el hecho de que, a pesar de no haber 
encontrado diferencias entre las puntuaciones LRINEC globales de 
supervivientes y fallecidos, se han observado diferencias en las puntuaciones 
individuales (todas con p < 0,15). Resulta especialmente llamativo que los 
pacientes fallecidos han presentado valores de leucocitos, sodio y glucosa 
con una tendencia opuesta a la que describe la puntuación LRINEC. Se 
podría plantear la hipótesis de que en nuestro grupo de estudio, los 
pacientes fallecidos fueron aquellos con una respuesta menos adaptativa a la 
INPB: pacientes con mayor disfunción orgánica al ingreso, incapaces de 
responder a la infección con la tríada de leucocitosis, hiponatremia e 
hiperglucemia.
Lactato
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los valores de 
lactato entre supervivientes y fallecidos, probablemente por el bajo número 
de casos con valores disponibles.
VI.3.e. Tratamiento de soporte orgánico
Los pacientes que recibieron drogas vasoactivas tuvieron una mortalidad 
mayor. Es destacable que no hubo fallecidos entre aquellos que no 
precisaron soporte hemodinámico.
La ventilación mecánica se asoció con un riesgo 8,6 veces mayor de 
fallecimiento. La asociación entre ventilación mecánica y mortalidad se 
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explica porque el deterioro orgánico de los pacientes con mala evolución 
suele hacer que estos sean intubados y ventilados mecánicamente. Desde un 
punto de vista clínico, se debe tener en cuenta que un paciente que no 
precise ventilación mecánica en ningún momento tiene un pronóstico 
sensiblemente mejor.
El 75% de los pacientes que recibieron drogas vasoactivas requirieron 
ventilación mecánica. Por otro lado, ninguno de los pacientes que no 
recibieron inotropos precisó soporte respiratorio.
VI.3.f. Tratamiento quirúrgico
En nuestra práctica clínica no hemos encontrado diferencias de opinión entre 
los facultativos de las distintas especialidades en cuanto al momento 
adecuado para operar: hay acuerdo en que la cirugía debe ser emergente. 
Sin embargo, una vez indicada la cirugía, se observan diferencias en la 
actitud terapéutica: una vez confirmado el diagnóstico, el cirujano puede 
optar por hacer un desbridamiento agresivo (tal y como aparece descrito en 
las revisiones sobre el tema (22, 52)) o llevar a cabo una incisión de 
descarga, una fasciotomía o una resección más limitada, sin abarcar todo el 
tejido afecto. Puesto que éste es el principal punto de debate en nuestro 
medio, decidimos definir una variable que recogiese el tipo de cirugía 
realizada. Hemos encontrado que un primer desbridamiento agresivo se 
asocia con una mejor supervivencia, con una tendencia a la significación 
estadística (p = 0,07). 
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Asimismo, hemos observado que la primera cirugía fue agresiva con mayor 
frecuencia en los pacientes con cambios cutáneos avanzados (86,7% frente a 
50%, p = 0,054). Este hecho probablemente tenga su explicación en que 
una vez se presentan los cambios cutáneos patognomónicos de las INPB, la 
indicación de una cirugía agresiva parece incuestionable, mientras que en 
pacientes que todavía no han presentado estos cambios, pueden aparecer 
diferencias de opinión.
La asociación entre el tratamiento quirúrgico y la mortalidad está en 
consonancia con los datos previamente publicados, y complementa la 
evidencia disponible, puesto que los aspectos valorados varían de una 
publicación a otra:
- El estudio de Bilton et al. (98) de 1998 encontró que una cirugía 
“inadecuada o retrasada” se asociaba a una mayor mortalidad, aunque 
la definición exacta de inadecuada o retrasada no viene definida en la 
publicación. 
- Ettalbi et al. (3) hablan de mayor riesgo de mortalidad con el retraso del 
tratamiento, sin definir este retraso ni aportar datos numéricos. 
- McHenry et  al. (61) encontraron mayores tiempos (en horas) desde el 
ingreso hasta la cirugía en los fallecidos (90 horas frente a 25 horas).
- Wong et al. (48) encontraron menor supervivencia con mayores tiempos 
(en días) transcurridos desde el inicio de los síntomas hasta la cirugía 
(con una gráfica de Kaplan-Meier). 
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- Chen et al. (60) encontraron una diferencia estadísticamente 
significativa en el tiempo (en días) transcurrido desde el inicio de la 
clínica hasta la cirugía entre fallecidos (5,6 días) y supervivientes (3,5 
días) con gangrena de Fournier.
- De forma llamativa, Endorf et al. (46) refieren que los supervivientes de 
su estudio tuvieron mayores tiempos (en días) hasta su llegada a 
urgencias y hasta la cirugía (supervivientes:4,2 y 5,6 días frente  a 
fallecidos: 3 y 3,6 días). Este dato, que parece contrastar con toda la 
literatura publicada, pretende expresar que los pacientes que fallecieron 
se encontraban en peor situación, lo que hizo que buscasen atención 
médica y fueran tratados antes. No consideramos que este estudio 
cuestione que un tratamiento precoz es obligatorio en esta patología.
VI.3.g. Isogravedad
Se ha observado una asociación entre la puntuación APACHE II al ingreso y 
la mortalidad en este estudio, con una mortalidad creciente cuanto mayor 
fue la puntuación. Se debe recordar que este score fue desarrollado por 
Knaus et  al. (137) como una herramienta para la auditoría de las unidades 
de cuidados críticos: permite comparar la mortalidad de dos centros 
distintos, al proporcionar un valor en función de la gravedad. A pesar de 
esto, existen numerosas publicaciones en las que se pone APACHE II en 
relación con el pronóstico (dos de ellas dedicadas a la INPB).
Anaya et  al. (130) comunicaron que una puntuación APACHE II mayor de 20 
multiplicaba el riesgo de fallecimiento por 14. Yilmazlar et al. (134) llevaron a 
cabo una análisis ROC de la variable APACHE II respecto a la mortalidad y 
163
encontraron que el valor umbral para la mortalidad estaba en 13 puntos; 
además vieron que la mortalidad en pacientes con un APACHE II superior a 
20 era del 100%. En nuestro grupo, la mortalidad de los pacientes con 
APACHE II mayor de 20 fue del 66,7%.
Independientemente de la utilidad o fiabilidad de la puntuación APACHE II a 
la hora de definir el pronóstico de un paciente individual, el interés de este 
parámetro es indudable, ya que proporciona información sobre la gravedad 
de  los grupos de pacientes de las diferentes series permitiendo comparar las 
tasas de mortalidad entre distintos centros.
VI.3.h. Disfunción orgánica
Son pocos los estudios sobre INPB que han tenido en cuenta la disfunción 
orgánica y ninguno de los previamente publicados ha valorado la puntuación 
SOFA. Anaya et al. valoraron la disfunción orgánica en su estudio, 
encontrando que una puntuación en la escala MODS de más de 5 en las 
primeras 24 horas multiplicaba por 16 el riesgo de fallecer.
La puntuación SOFA tiene la ventaja de ser una puntuación evolutiva, cuyo 
curso temporal aporta información pronóstica y que además asigna 
puntuaciones desglosadas a cada sistema orgánico, permitiendo conocer qué 
órganos participan, y en qué medida, en la disfunción orgánica de un 
paciente.
En nuestro estudio, los pacientes fallecidos se caracterizaron por tener mayor 
disfunción orgánica al ingreso, por empeorar en las primeras 24 horas y por 
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tener - lógicamente - mayor disfunción orgánica a las 48 horas, mientras que 
los supervivientes ingresaron con menor disfunción orgánica y no 
empeoraron.
El análisis de las puntuaciones desglosadas de los pacientes del estudio 
aporta información adicional sobre las características de los fallecidos y 
supervivientes al ingreso y durante sus primeras 48 horas en la unidad de 
cuidados críticos:
1. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la 
disfunción respiratoria al ingreso (aunque hubo una tendencia a la 
significación estadística); sin embargo, los pacientes que fallecieron 
empeoraron desde el punto de vista respiratorio en las primeras 48 
horas. Este hecho queda también recogido por la variable dicotómica 
ventilación mecánica (sí o no), que mostró una fuerte asociación con 
la mortalidad.
2. No hubo diferencias en la disfunción circulatoria de supervivientes y 
fallecidos al ingreso en la UCI. En cambio, sí hubo diferencias 
estadísticamente significativas en el curso evolutivo: los fallecidos 
empeoraron en las primeras 48 horas, y al cabo de ese tiempo, 
tuvieron un estado hemodinámico sensiblemente peor. Se debe 
recordar que se han incluido otras variables que estudian el estado 
hemodinámico, complementarias al SOFA vascular: la hipotensión, que 
recoge la presencia de una PAS < 90 mmHg en la Urgencia y el uso 
de drogas vasoactivas (sí o no) durante el ingreso. Ambas variables 
mostraron asociación con la mortalidad. Lejos de ser redundante, la 
puntuación SOFA amplía la información al aportar datos sobre la 
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hipotensión, el uso de inotropos (fármaco y dosis) y la evolución 
temporal de la inestabilidad hemodinámica.
3. Los pacientes que fallecieron tuvieron niveles más bajos de plaquetas 
a las 48 horas.
4. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la 
puntuación SOFA renal al ingreso entre supervivientes y fallecidos; los 
fallecidos se caracterizaron por un tener peor función renal a las 48 
horas. Conviene recordar que la valoración de la creatinina al ingreso 
mostró valores más altos en los pacientes que acabaron falleciendo, 
sin embargo, esta diferencia no alcanzó la significación estadística y 
no fue suficiente para que la puntuación SOFA detectase diferencias al 
ingreso.
En resumen:
- Todos los pacientes con INPB se caracterizaron por tener una disfunción 
orgánica con predominio de la inestabilidad hemodinámica en el momento 
de su ingreso en la unidad de cuidados críticos
- Los pacientes que fallecieron se caracterizaron por empeorar desde el 
punto de vista respiratorio (frente a los supervivientes, que no 
empeoraron) empeorar desde el punto de vista hemodinámico (frente a los 
supervivientes, que mejoraron), llegar a tener valores más bajos de 
plaquetas, y llegar a tener peor función renal en las primeras 48 horas 
desde su ingreso en la unidad de críticos.
166
VI.4. Características diferenciales de los 
fallecidos
En nuestro trabajo, hemos encontrado que los pacientes que fallecen 
comparten una serie de características que los diferencian de los 
supervivientes: nos preguntamos si estas diferencias pueden revelar que las 
respuestas sistémicas de unos y otros pacientes ante la INPB son 
fundamentalmente distintas.
Parece claro que el conjunto de los pacientes con INPB presenta una 
infección grave que se acompaña de una intensa repuesta inflamatoria 
sistémica. 
En el momento del ingreso en la Unidad de Cuidados Críticos, tanto los 
supervivientes como los fallecidos se caracterizan por tener una disfunción 
hemodinámica (aunque los pacientes que fallecen tienen más disfunción 
orgánica). En las siguientes 48 horas de ingreso, los supervivientes mejoran 
desde el punto de vista fisiológico, mientras que los pacientes fallecidos 
empeoran, desarrollando plenamente un síndrome de disfunción 
multiorgánica.
Desde un punto de vista teórico, la secuencia inicial de acontecimientos está 
clara: la infección condiciona un síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica (SIRS). Este síndrome fue definido por la conferencia de consenso 
de dos sociedades de cuidados críticos norteamericanas (American College of 
Chest  Physicians y  Society of Critical Care Medicine) en 1992 (142); se debe 
cumplir más de un criterio de los expuestos a continuación para poder hablar 
de SIRS:
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1. Temperatura corporal de más de 38ºC o menos de 36ºC,
2. frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto,
3. taquipnea (más de 20 respiraciones por minuto) o hiperventilación 
(PaCO2 de menos de 32 mmHg),
4. y alteración del recuento leucocitario: más de 12.000 leucocitos /µl, 
menos de 4.000 leucocitos /µl o más de un 10% de neutrófilos 
inmaduros.
Se debe tener en cuenta que estos cambios deben representa una alteración 
aguda desde la línea de base, en ausencia de otra causa conocida para estas 
alteraciones. El cuadro de SIRS producido en respuesta a una infección se 
conoce como sepsis.
La persistencia de la respuesta inflamatoria conduce al desarrollo de un 
síndrome de disfunción multiorgánica (secundario), que representa el 
extremo de mayor gravedad en el espectro de la sepsis / SIRS. Inicialmente, 
la disfunción es hemodinámica, en forma de hipotensión asociada a la sepsis 
o shock séptico, y, de forma relativamente precoz, se produce una disfunción 
respiratoria y de otros órganos.
En nuestro estudio hemos encontrado que los pacientes que acabaron 
falleciendo presentaron una serie de características comunes que los 
diferencian de los supervivientes, aparte de los peores parámetros de 
isogravedad y disfunción orgánica.
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Desde el punto de vista clínico, los pacientes fallecidos se caracterizaron por 
tener hipotensión y menor temperatura corporal; desde el punto de vista 
analítico, por tener valores de PCR más altos, recuentos leucocitarios más 
bajos, glucemias normales o bajas y natremias normales; y desde el punto 
de vista histológico, por menor presencia de células inflamatorias en el tejido 
infectado (si bien contamos con un número limitado de muestras 
histológicas, los datos publicados apuntan en el mismo sentido). 
A primera vista, resulta llamativo que los pacientes que fallecieron 
presentaron tanto  menor temperatura corporal como recuentos leucocitarios 
más bajos: de las alteraciones recogidas para estas variables en la definición 
del SIRS, ambas fueron en el sentido pauciinmunitario. Ante esta 
constatación, nos preguntamos si dentro de la respuesta inflamatoria 
sistémica frente a la INPB, puede haber un grupo de pacientes que tengan 
una respuesta menos adaptativa, en la que una respuesta inmunitaria 
limitada se acompañe de mayor disfunción orgánica. 
Consideramos que los hallazgos de nuestro trabajo y del estudio de Bakleh et 
al. (136) en relación a las características histológicas, también apuntan en 
este mismo sentido: los pacientes fallecidos tienen una respuesta inmune 
menos intensa o eficaz frente a la infección - las preparaciones de los 
pacientes con peor pronóstico se caracterizan por infiltrados inflamatorios 
escasos o ausentes y por la presencia de bacterias visibles en la tinción del 
tejido (esto apunta hacia una incapacidad, al menos relativa, para eliminar la 
infección).
Se ha descrito un patrón de respuesta sistémica complementario al SIRS, el 
síndrome de respuesta compensatoria anti-inflamatoria, cuyo acrónimo en 
inglés es CARS (143, 144). Esta respuesta se describió en un principio como 
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la forma de desactivación del SIRS, aunque actualmente se considera que es 
una respuesta distinta e independiente. El CARS se caracteriza por:
1. Reducción de los linfocitos por apoptosis.
2. Menor liberación de citokinas por los monocitos al ser estimulados.
3. Menor número de receptores presentadores de antígeno en los 
monocitos (HLA-DR < 30%).
4. Expresión de citokinas como IL-10, que suprimen la expresión de TNF.
y desde el punto de vista clínico, por:
5. Anergia cutánea
6. Hipotermia
7. Leucopenia
8. Susceptibilidad a la infección
9. Incapacidad para eliminar la infección
Se considera que la magnitud relativa de la respuesta antiinflamatoria 
(CARS) frente a la respuesta proinflamatoria (SIRS) es lo que acaba 
determinando la supervivencia o mortalidad de un paciente con sepsis.
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Figura 21. Gráfica  que  compara tres patrones de respuesta inmune: 
hiperinmune (en rojo), modulada (en verde) y predominantemente 
antiinflamatoria (en azul). Modificada de Ward et al. (2008) (144)
De esta manera, se podría argumentar que el grupo de pacientes fallecidos 
en nuestro estudio presentó una respuesta con menor predominio del SIRS: 
una respuesta sin fiebre, con niveles bajos de leucocitos tanto en sangre 
como en el tejido, incapaz de eliminar las bacterias del tejido, con un 
predominio de la hipotensión y además, carente de las alteraciones 
bioquímicas que se consideran propias de la respuesta hiperinmune a la 
INPB: frente a la hiponatremia e hiperglucemia que se suelen encontrar en 
los pacientes con INPB (y que en nuestro estudio se detectaron en el grupo 
de supervivientes), los pacientes fallecidos presentaron natremias normales 
y glucemias normales o mínimamente disminuidas.
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Entendemos que los datos obtenidos en nuestro estudio no son bajo ningún 
concepto suficientes para concluir que el predominio de una respuesta del 
tipo del CARS es el principal determinante de la mortalidad en los pacientes 
con INPB. Sin embargo, pensamos que los resultados obtenidos son 
llamativos y que estaría justificado incluir la medición de los HLA-DR 
monocitarios en plasma en el diseño de un estudio prospectivo sobre las 
INPB.
VI.5. Predicción de la mortalidad
VI.5.a. Variables individuales
El análisis univariante mediante curvas ROC de las variables recogidas en el 
estudio encontró que las dos variables con mayor capacidad de 
discriminación para la mortalidad fueron la puntuación SOFA a las 48 horas 
(con un área bajo la curva de 0,8688) y el incremento en la puntuación SOFA 
en las primeras 48 horas (ABC =  0,8122).
A pesar de su alta capacidad de discriminación estas dos variables comparten 
una limitación: ambas utilizan datos obtenidos en el segundo día de ingreso, 
por lo que no están disponibles desde la llegada del enfermo. Su utilidad 
clínica es, por tanto, menor, ya que una gran parte de las decisiones del 
manejo de los pacientes con INPB se deben tomar durante las primeras 
horas de ingreso.
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Las otras dos puntuaciones incluidas en la puntuación ROC presentan curvas 
con ABC algo menores, pero presentan la ventaja indudable de estar 
disponibles desde el momento del ingreso. 
La puntuación APACHE II tiene una curva más favorable que la puntuación 
SOFA al ingreso, sin embargo, la puntuación SOFA aporta una serie de 
ventajas: 
- Es una puntuación que tiene en cuenta las intervenciones.
- Se trata de una puntuación secuencial: se debe recordar que la 
disfunción orgánica es un proceso evolutivo, por lo que el curso 
temporal de una variable aporta mejor información que un parámetro 
estático.
- La puntuación se desglosa por sistemas, lo que permite conocer si la 
disfunción orgánica de un paciente se debe al fallo grave de un único 
órgano o al fallo moderado de varios.
- Se trata de una puntuación de fácil comprensión y manejo para el 
clínico.
La curva ROC del recuento leucocitario tiene menor ABC que SOFA 0, SOFA 
48 y Delta SOFA, pero presenta la ventaja indudable de ser una variable de 
uso habitual que se obtiene directamente de la analítica del paciente. 
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VI.5.b. Variables combinadas
En el año 2007, Ho (141) propuso combinar las puntuaciones SOFA y 
APACHE II para predecir la mortalidad de los pacientes críticos, en un estudio 
de cohortes retrospectivo. Este trabajo encontró que la combinación de 
APACHE II con SOFA máximo y de APACHE II y ∆ SOFA mejoraban la curva 
ROC para predicción de mortalidad que proporcionó APACHE II (0,875 y 
0,874 frente 0,858). La mejora del ABC comparando APACHE II y SOFA al 
ingreso con APACHE II fue mínima (0,861 frente a 0,858).
Ya se ha expuesto previamente que los predictores que no están disponibles 
en el momento del ingreso tienen un interés limitado a la hora de orientar las 
decisiones en una patología como la INPB, en la que el tratamiento es 
emergente. Por este motivo, no se planteó la combinación de SOFA 48 ni de 
delta SOFA con APACHE II.
En nuestro estudio, la combinación de SOFA al ingreso y APACHE II mejoró 
muy ligeramente la capacidad de discriminación de APACHE II (0,80364 
frente a 0,79996).
La combinación de leucocitos (como variable continua) con la hipotensión en 
la urgencia (variable dicotómica) tuvo una curva ROC con una ABC de 
0,80972, ligeramente superior a la de APACHE II, mientras que la 
combinación de leucocitos (como variable ordinal, en tres grupos) e 
hipotensión tuvo una ABC comparable a la del incremento de SOFA en las 
primeras 48 horas.
La combinación de leucocitos agrupados e hipotensión permitió, además, 
desarrollar un árbol de decisión estructurado en el que se valora, en primer 
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lugar, el nivel de leucocitos en sangre (según haya leucopenia, leucocitos 
normales o leucocitosis), y, en segundo lugar, la presencia de hipotensión 
para predecir la mortalidad.
La combinación de leucocitos e hipotensión presenta una serie de ventajas:
- Son variables fácilmente accesibles en el contexto clínico: sólo se precisa 
una analítica urgente y una determinación a pie de cama de la presión 
arterial.
- La predicción de la mortalidad se lleva a cabo utilizando un algoritmo 
sencillo y fácil de recordar. Esto contrasta con el trabajo de Ho, que no 
explica de qué manera se combinarían las puntuaciones SOFA y APACHE II 
para valorar el pronóstico de un paciente determinado.
- El árbol de decisión estructurado ilustra dos conceptos importantes de las 
INPB de una manera intuitiva: 
1. Los pacientes con INPB pueden tener valores de leucocitos bajos, 
normales o elevados: un recuento normal no excluye el diagnóstico.
2. La estabilidad hemodinámica no excluye el diagnóstico (cerca de un 
tercio de los pacientes no tenían hipotensión cuando fueron valorados 
en el servicio de urgencias).
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VI.6 Puntos débiles del estudio
Las principales limitaciones que presenta este trabajo, son, en nuestra 
opinión, aquellas relacionadas con su diseño: se trata de un estudio 
retrospectivo  con un número pequeño de pacientes. Si bien es cierto que los 
diseños prospectivos aportan evidencia de mayor calidad, debe tenerse en 
cuenta que en muchas ocasiones, su realización es costosa (y a veces, 
imposible) cuando se trata de patologías con incidencias muy bajas. Nosotros 
pensamos que éste es el caso de las INPB, con incidencias inferiores a 1 caso 
por cada 10.000 habitantes y año. De hecho, el trabajo de Darenberg et al. 
(55), que es un de los pocos existentes con diseño prospectivo fue terminado 
antes de tiempo por la baja velocidad de reclutamiento.
En este mismo sentido, el número de pacientes de nuestro estudio  (n = 32) 
podría hacer pensar que éste no tendría potencia suficiente para detectar 
diferencias estadísticamente significativas: se ha visto que no es así. 
Habría sido posible reclutar más pacientes en el período determinado para el 
estudio si hubiésemos establecido criterios de inclusión más laxos; sin 
embargo, el aumento en el número de casos conseguido no compensaría, en 
nuestra opinión, la pérdida de homogeneidad del grupo y de validez interna 
de los resultados.
En cuanto a las variables individuales, hemos encontrado dificultades al 
valorar dos aspectos de los pacientes: las variables analíticas y el tratamiento 
quirúrgico.
De las variables analíticas, nos parece importante destacar que no 
dispusimos de datos de lactato ni procalcitonina para todos los pacientes. No 
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creemos que la falta de estos datos reste validez a los resultados 
encontrados; sin embargo, creemos que se debe asegurar la obtención de 
estos parámetros en el diseño de futuros estudios prospectivos.
En lo referente al tratamiento quirúrgico, hubiéramos querido valorar la 
extensión de la afectación y del desbridamiento quirúrgico: por desgracia, 
estos datos no constaban en los protocolos quirúrgicos. Pensamos que en un 
estudio de diseño prospectivo, se podría plantear la inclusión de la 
estimación intraoperatoria de la superficie desbridada en cada tiempo 
quirúrgico y de la evaluación de la superficie total desbridada una vez 
completados los desbridamientos. 
A pesar de las limitaciones previamente expuestas, nuestro trabajo valora 
aspectos de la INPB que no han sido publicados previamente en la literatura, 
y contribuye a la evidencia disponible sobre este tipo de infecciones con 
datos obtenidos de un grupo homogéneo de pacientes, seleccionados con 
criterios de inclusión específicos, por lo que consideramos plenamente 
justificada su realización.
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VII. Conclusiones
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1. En respuesta al objetivo principal de nuestro estudio, se 
encontraron los siguientes factores asociados con la mortalidad: 
- hipotensión (en Urgencias), 
- necesidad de drogas vasoactivas, 
- ventilación mecánica, 
- recuentos leucocitarios bajos en el ingreso, 
- APACHE II elevado, 
- SOFA al ingreso elevado, 
- SOFA a las 48 horas elevado, 
- ∆ SOFA elevado, 
- SOFA respiratorio al ingreso y ∆ SOFA respiratorio elevados, 
- SOFA vascular a las 48 horas y  ∆ SOFA vascular elevado, 
- SOFA de coagulación a las 48 horas elevado 
- SOFA renal a las 48 horas elevado.
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2. Se desarrolló un modelo predictivo de mortalidad combinando los 
leucocitos en suero al ingreso y la hipotensión en Urgencias. Los 
pacientes con menos de 5.000 leucocitos /µl tuvieron una mortalidad del 
100%; los pacientes con recuentos entre 5.000 y 12.000 leucocitos /µl 
tuvieron una mortalidad 43,1% si presentaban hipotensión y del 17,7% si 
no la presentaban; los pacientes con más de 12.000 leucocitos tuvieron 
una mortalidad del 37,1% si presentaban hipotensión y del 14,3% si no la 
presentaban.
3. Todos los pacientes con INPB se caracterizaron por tener una disfunción 
orgánica con predominio de la inestabilidad hemodinámica en el 
momento de su ingreso en la unidad de cuidados críticos. Los pacientes 
que fallecieron se caracterizaron por empeorar desde el punto de vista 
respiratorio (frente a los supervivientes, que no empeoraron), por 
empeorar desde el punto de vista hemodinámico (frente a los 
supervivientes, que mejoraron), por llegar a tener valores más 
bajos de plaquetas, y  por llegar a tener peor función renal en 
las primeras 48 horas desde su ingreso en la unidad de críticos.
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VIII. Resumen
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Introducción
Las infecciones necrosantes de partes blandas (INPB) constituyen un grupo 
heterogéneo de patologías, poco frecuentes pero potencialmente letales, 
caracterizadas por la infección de la piel, el tejido celular subcutáneo y el músculo. 
Debido a la intensa respuesta inflamatoria y a  la afectación sistémica acompañante, 
los pacientes con INPB son enfermos críticos que requieren largas estancias en 
Unidades de Cuidados Intensivos.
La mortalidad de las INPB continúa siendo elevada, incluso con un manejo 
terapéutico adecuado. Existen abundantes estudios que tratan de identificar qué 
factores se asocian con un peor pronóstico en esta patología. 
Los principales factores pronósticos de las INPB descritos en la literatura están en 
relación con el tratamiento quirúrgico, los antecedentes personales y patología 
médica previa, las pruebas de laboratorio y el estado fisiológico de los pacientes.
Hipótesis
Los pacientes con INPB en estado crítico constituyen una población diferenciada 
dentro  del conjunto global de pacientes con esta patología y presentan factores de 
mal pronóstico específicos. 
La determinación de estos factores podría ayudar a mejorar la predicción de 
mortalidad en este grupo de pacientes
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Objetivos
Objetivo principal
1. Definir los factores asociados con la mortalidad
Objetivos secundarios
2. Desarrollar un modelo de predicción de mortalidad a partir de los factores de 
mal pronóstico.
3. Definir el curso de la disfunción multiorgánica en los pacientes con INPB en 
estado crítico
Pacientes y Métodos
Estudio observacional retrospectivo. Se han revisado 32 casos consecutivos de 
infección necrosante de partes blandas tratados en el Hospital Universitario La Paz, 
entre enero de 2005 y junio de 2011.
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Los criterios de inclusión fueron: 
1. diagnóstico de infección necrosante de partes blandas, confirmado por 
b) estudio histopatológico o  
c) hallazgos intraoperatorios inequívocos: 
i) isquemia de la fascia superficial o necrosis franca de la fascia 
superficial y piel suprayacente, 
ii) mínima resistencia a la disección roma, 
iii) presencia de exudado purulento maloliente.
2.  ingreso a cargo de la especialidad de Medicina Intensiva (Servicio de 
Medicina intensiva y Unidad de Quemados Críticos) del centro. 
El número total de pacientes incluidos en el estudio fue de 32. La muestra estuvo 
compuesta por un 73,1% de hombres y 26,9% de mujeres. La edad media de los 
pacientes fue 60 años, con un rango de edades de  20 a 87 años.
Se revisaron las historias clínicas, extrayendo los datos que se incluyeron en el 
análisis ulterior. Se revisaron las características basales de los pacientes, teniendo 
en cuenta la edad, el sexo, y los antecedentes personales. Los datos referentes a la 
presentación clínica de los enfermos fueron extraídos de los informes de urgencias. 
Los valores analíticos se tomaron de muestras obtenidas en las primeras 24 horas 
desde el ingreso en urgencias. Se incluyeron en el estudio: proteína C reactiva, 
hemoglobina, recuento leucocitario, natremia, glucemia y creatinina sérica (Tabla 
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LRINEC). Se calculó la puntuación LRINEC para cada paciente. Adicionalmente, se 
recogieron los valores de lactato y procalcitonina séricos.
Se tomaron muestras intraoperatorias para tinción de Gram y cultivo en todos los 
pacientes incluidos en el estudio. Se tomaron muestras intraoperatorias para 
valoración histopatológica en 21 pacientes, que se clasificaron de acuerdo con el 
estadiaje descrito por Bakleh et al. (136). 
Se valoró la duración del ingreso en UCI, las técnicas de soporte vital utilizadas y el 
tratamiento antibiótico y quirúrgico (se estableció si el primer desbridamiento fue 
agresivo o no). Se obtuvieron valores de APACHE II al ingreso y de SOFA al ingreso, 
a las 48 horas e incremento de SOFA.
Se analizó la asociación de las variables incluidas en el estudio con la mortalidad, 
mediante el Test de exacto de Fisher (para las variables dicotómicas) y la prueba no 
paramétrica de  la U de Mann Whitney (para las variables continuas), estableciendo 
el nivel de significación estadística en p < 0,05.
Por otro lado, se comparó la capacidad de discriminación de las variables asociadas 
con la mortalidad, mediante análisis ROC. En este análisis se incluyeron variables 
individuales y variables compuestas, obtenidas de la combinación de parejas de 
variables individuales en modelos de regresión logística multivariante.
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Resultados
Asociación con la mortalidad
El riesgo de fallecer fue 7,5 veces mayor en los pacientes con hipotensión en en la 
Urgencia, encontrándose una diferencia estadísticamente significativa (p < 0,05). 
Los pacientes que presentaron fiebre en el momento de ser atendidos en la 
Urgencia, tuvieron un riesgo 5 veces menor de fallecer. La diferencia mostró una 
tendencia a la significación estadística (p = 0,066).
Tabla 1. Supervivencia según estadio anatomopatológico
Estadio 
Anatomopatológico
Supervivientes Fallecidos Mortalidad
Estadio I 8 3 27,3%
Estadio II 4 4 50%
Estadio III 0 2 100%
p = 0,14
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Tabla 2. Comparación de  las variables analíticas entre supervivientes y 
fallecidos
Variable Analítica Supervivientes Fallecidos p
PCR, mg/l 176,8 (123 - 230,6) 244 (195 - 293) 0,081
Leucocitos, /µl 17.901 (13.713 - 22.089) 10.992 (5.512 -16.471) 0,049*
Hemoglobina, g/dl 11,9 (10,6 - 13,3) 10,1 (8,6 - 11) 0,061
Sodio, mmol/l 135,5 (132,6 - 138,5) 139,5 (135,6 - 143,3) 0,097
Creatinina, mg/dl 1,46 (1,19 - 1,73) 1,84 (1,42 - 2,25) 0,102
Glucosa mg/dl 169,2 (133,5 - 204,9) 118,7 (79,6 - 158) 0,081
Lactato, mmol/l 2,4 (1,36 - 3,36) 5,8 (-1,42 - 12,9) 0,283
*: Alcanza nivel de significación estadística
Se encontró una diferencia significativa en la mortalidad de los pacientes que 
precisaron del uso de drogas vasoactivas frente a los que no (52% frente a 0%, p = 
0,025).
Asimismo, se encontró que el riesgo de fallecer fue 8,6 veces mayor en los 
pacientes que requirieron ventilación mecánica frente a los que no (66,7% frente a 
7,1%, p < 0,001). 
La mortalidad de los pacientes sometidos a un primer desbridamiento quirúrgico 
agresivo fue del 28,6%, y la de los que fueron sometidos a un primer 
desbridamiento no agresivo fue del 63,6 %. Esta diferencia mostró una tendencia a 
la significación estadística (p = 0,07).
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Tabla 3. Comparación de  las puntuaciones LRINEC, de isogravedad y de 
disfunción orgánica entre supervivientes y fallecidos
Puntuaciones Supervivientes Fallecidos p
LRINEC 7 (5 -8) 7 (6-8) 0,765
APACHE II 15 (14 - 17) 22 (17 - 26) 0,016*
SOFA al ingreso 3 (2 - 4)1 6 (4 - 8)1 0,012*
SOFA a las 48 horas 2 (1 - 4) 9 (6 - 12) 0,003*
∆ SOFA 0 (-1 - 1) 3 (2 - 5) 0,008*
Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre supervivientes y 
fallecidos en: SOFA respiratorio a las 48 horas y ∆ SOFA respiratorio; SOFA vascular 
a las 48 horas y ∆ SOFA vascular; SOFA coagulación a las 48 horas y SOFA renal a 
las 48 horas.
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Curvas ROC para mortalidad
Análisis Mutivariante
Se encontró que la variable combinada Leucocitos (agrupados en leucopenia, 
normales y leucocitosis) e Hipotensión presentaba una curva ROC para predicción 
de mortalidad con ABC = 0,816.
Se desarrolló el siguiente árbol de decisión estructurado que recoge el modelo 
combinado de leucocitos e hipotensión:
LEUCOCITOS (/!l)
<5.000 5.000-12.000 >12.000
HIPOTENSIÓN
SI SINO NO
MORTALIDAD
 43,1%
MORTALIDAD
17,7%
MORTALIDAD 
37,1%
MORTALIDAD
 100%
MORTALIDAD
 14,3%
sábado 12 de enero de 2013
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Discusión
La idea de este estudio parte de nuestra práctica clínica, en la que hemos 
encontrado casos de INPB de una alta gravedad que no hemos visto representados 
en la bibliografía existente: pensamos que el paciente crítico  con INPB constituye 
una población específica que debe ser definida. Para ello, hemos incluido en nuestro 
estudio aquellos pacientes codificados como fascitis necrosante o gangrena de 
Fournier, que vieron su diagnóstico confirmado por anatomía patológica o hallazgos 
intraoperatorios inequívocos y que además precisaron cuidados críticos.
En nuestro estudio, los pacientes fallecidos se caracterizaron por tener mayor 
disfunción orgánica al ingreso, por empeorar en las primeras 24 horas y por tener - 
lógicamente - mayor disfunción orgánica a las 48 horas, mientras que los 
supervivientes ingresaron con menor disfunción orgánica y no empeoraron.
Desde el punto de vista clínico, los pacientes fallecidos se caracterizaron por tener 
hipotensión y menor temperatura corporal; desde el punto de vista analítico, por 
tener valores de PCR más altos, recuentos leucocitarios más bajos, glucemias 
normales o bajas y natremias normales; y desde el punto de vista histológico, por 
menor presencia de células inflamatorias en el tejido infectado (si bien contamos 
con un número limitado de muestras histológicas, los datos publicados apuntan en 
el mismo sentido). 
A primera vista, resulta llamativo que los pacientes que fallecieron presentaron 
tanto  menor temperatura corporal como recuentos leucocitarios más bajos: de las 
alteraciones recogidas para estas variables en la definición del SIRS, ambas fueron 
en el sentido pauciinmunitario.  Ante esta constatación, nos preguntamos si dentro 
de la respuesta inflamatoria sistémica frente a la INPB, puede haber un grupo de 
pacientes que tengan una respuesta menos adaptativa, en la que una respuesta 
inmunitaria limitada se acompañe de mayor disfunción orgánica. Consideramos que 
los hallazgos de nuestro trabajo y del estudio de Bakleh et al. (136) en relación a las 
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características histológicas, también apuntan en este mismo sentido: los pacientes 
fallecidos tienen una respuesta inmune menos intensa o eficaz frente a la infección - 
las preparaciones de los pacientes con peor pronóstico se caracterizan por 
infiltrados inflamatorios escaso o ausentes y por la presencia de bacterias visibles en 
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la tinción del tejido (esto apunta hacia una incapacidad, al menos relativa, para 
eliminar la infección).
Se ha descrito un patrón de respuesta sistémica complementario al SIRS, el 
síndrome de respuesta compensatoria anti-inflamatoria, cuyo acrónimo en inglés es 
CARS (143, 144).  El CARS se caracteriza por:
1. Reducción de los linfocitos por apoptosis.
2. Menor liberación de citokinas por los monocitos al ser estimulados.
3. Menor número de receptores presentadores de antígeno en los monocitos 
(HLA-DR < 30%).
4. Expresión de citokinas como IL-10, que suprimen la expresión de TNF.
y desde el punto de vista clínico, por:
5. Anergia cutánea
6. Hipotermia
7. Leucopenia
8. Susceptibilidad a la infección
9. Incapacidad para eliminar la infección
Se considera que la magnitud relativa de la respuesta antiinflamatoria (CARS) frente 
a la respuesta proinflamatoria (SIRS) es lo que acaba determinando la supervivencia 
o mortalidad de un paciente con sepsis.
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Figura 1. Gráfica que compara tres patrones de respuesta inmune: hiperinmune (en rojo), 
modulada (en verde) y predominantemente antiinflamatoria (en azul). Modificada de Ward 
et al. (2008) (144)
De esta manera, se podría argumentar que el grupo de pacientes fallecidos  en 
nuestro estudio presentó una respuesta con menor predominio del SIRS: una 
respuesta sin fiebre, con niveles bajos de leucocitos tanto en sangre como en el 
tejido, incapaz de eliminar las bacterias del tejido, con un predominio de la 
hipotensión y además, carente de las alteraciones bioquímicas que se consideran 
propias de la respuesta hiperinmune a la INPB: frente a la hiponatremia e 
hiperglucemia que se suelen encontrar en los pacientes con INPB (y que en nuestro 
estudio se detectaron en el grupo de supervivientes), los pacientes fallecidos 
presentaron natremias normales y glucemias normales o mínimamente disminuidas.
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Se debe tener en cuenta que los datos obtenidos en nuestro estudio, no son, bajo 
ningún concepto, suficientes para concluir que el predominio de una respuesta del 
tipo del CARS es el principal determinante de la mortalidad en los pacientes con 
INPB. 
Sin embargo, pensamos que los resultados obtenidos son llamativos y que estaría 
justificado incluir la medición de los HLA-DR monocitarios en plasma en el diseño de 
un estudio prospectivo sobre las INPB.
En cuanto a la predicción de la mortalidad, la combinación de leucocitos (como 
variable ordinal,  en tres grupos) e hipotensión tuvo una ABC comparable a la del 
incremento de SOFA en las primeras 48 horas, y permitió desarrollar un árbol de 
decisión estructurado.
Pensamos que la combinación de leucocitos e hipotensión presenta una serie de 
ventajas, como son la accesibilidad de las variables utilizadas y la sencillez del 
algoritmo planteado.
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Conclusiones
1. Se encontraron los siguientes factores asociados con la mortalidad: hipotensión 
(en Urgencias), necesidad de drogas vasoactivas, ventilación mecánica, 
recuentos leucocitarios bajos en el ingreso, APACHE II elevado, SOFA al ingreso 
elevado, SOFA a las 48 horas elevado, Delta SOFA elevado, SOFA respiratorio al 
ingreso y Delta SOFA respiratorio elevados, SOFA vascular a las 48 horas y Delta 
SOFA vascular elevado, SOFA de coagulación  a las 48 horas elevado y SOFA 
renal a las 48 horas elevado.
2. Se desarrolló un modelo predictivo de mortalidad combinando los leucocitos en 
suero al ingreso y la hipotensión en Urgencias. Los pacientes con menos de 
5.000 leucocitos /µl tuvieron una mortalidad del 100%; los pacientes con 
recuentos entre 5.000 y 12.000 leucocitos /µl tuvieron una mortalidad 43,1% si 
presentaban hipotensión y del 17,7% si no la presentaban; los pacientes con 
más de 12.000 leucocitos tuvieron una mortalidad del 37,1% si presentaban 
hipotensión y del 14,3% si no la presentaban.
3. Todos los pacientes con INPB se caracterizaron por tener una disfunción 
orgánica con predominio de la inestabilidad hemodinámica en el momento de su 
ingreso en la unidad de cuidados críticos. Los pacientes que fallecieron se 
caracterizaron por empeorar desde el punto de vista respiratorio (frente a los 
supervivientes, que no empeoraron), por empeorar desde el punto de vista 
hemodinámico (frente a los supervivientes, que mejoraron), por llegar a tener 
valores más bajos de plaquetas, y  por llegar a tener peor función renal en las 
primeras 48 horas desde su ingreso en la unidad de críticos.
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